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INTRODUCTION 


L’exposé de mes travaux scientifiques comprend trois parties. 
La première, consacrée aux altections du système nerveux : encé¬ 
phale, méninges, moelle épinière, nerfs périphériq’ues, se terinino 
par un chapitre sur les psycho-névroses. La deuxième a trait aux 
affections des appareils musculaire, endocrinien, pleuro-pulmonaire, 
cardio-vasculaire, digestif, rénal, etc. Dans beaucoup de ces recher¬ 
ches, l’élément anatomo-pathologique est si intimement uni à l’élément 
clinique qu’il no peut en être séparé. La troisième partie est réservée 
à des travaux d’anatomie pathologique pure et de pathologie expé¬ 
rimentale. 

Cet exposé est précédé de la liste de mes jiublioations numé¬ 
rotées par ordre chronologique. Afin de faciliter les références, je 
mettrai entre parenthèses, au fur et à mesure de mou exposition, 
le numéro corj’espondnnt à la publication examinée. 







TITRES 


Interne des hôpitaux (1886). 

Interne lauréat (médaille d’or, 1890). 

Docteur en médecine (1891). 

Lauréat de la Faculté (1891). 

Lauréat de l’Académie de Médecine (1891). 

Moniteur d’anatomie pathologique (1892-1893). 

Chef de clinique des maladies du système nerveux (1893-1895). 

Chef de laboratoire de la clinique des maladies du système nerveux (1895-1899). 
Médecin des hôpitaux (1898). 

Membre honoraire de la Société anatomique. 

Membre titulaire de la Société médicale des Hôpitaux. 

Membre fondateur de la Société de Neurologie. 







ARTICLES DIDACTIQUES 


J’ai donné à trois Traités de Médecine une série d’articles. Plusieurs de oes articles 
paraissant pour la première fois dans des .Traités, j’ai dû passer beaucoup de temps à 
rassembler, consulter et ordonner les documents utilisables. Mais ce ne sont pas là des 
travaux originaux proprement dits ; ce sont de simples œuvres didactiques qui ne méritent 
pas d’être analysées. Aussi me bomerai-je à en mentionner l’indication bibliographique : 

I. — MANUEL DE MÉDECINE DEBOVE-ACHARD 

AHichs : Epilepsie partielle. — Hystérie. — Diabète expérimental. — Diabètes sucrés. — 

n. — TRAITÉ DÉ MÉDÉCINÉ CHAHCOT-BOUCHARD-BRISSAUD 

(En collaboration avec Bmssatjd) 

Articles : Localisations cérébrales. — Apoplexie. — Hémiplégie. — Athétose. — Epilepsie 
jacbsonmenne. — Hémianesthésie. — Hémianopsie. — Aphasie. — Anémie 
et congestion cérébrales. — Ramollissement cérébral. — Paralysie pseudo¬ 
bulbaire. — Hémorragie cérébrale. — Encéphalite chronique et Encépha¬ 
lopathies atrophiques de l’enfance. — Maladie de Little. — Tumeurs céré¬ 
brales. — Acromégalie. — Gigantisme. Achondroplasie. — Myxœdème 
spontané des adultes, congénital, opératoire, endémique (crétinisme). 

III. — NOUVELLE PRATIQUE MÉDICO-CHIRURGICALE 
BRISSAUD-PINARD-RECLUS 




; Anémie cérébrale. — Aphasie. — Apoplexie cérébrale. — Athétose. ^ Congestion 
cérébrale. — Epilepsie partielle. — Encéphalopathies infantiles. — Hallucina- 
nations du moignon chez les amputés. — Hémianesthésie. — Hémianopsie. — 
Hémiplégie spasmodique de Tenfance. — Hémorragie cérébrale. — Hydrocé¬ 
phalie. — Maladie de Little. — Localisations cérébrales. — Porencéphalie. — 
Ramollissement cérébral. — Syndrome thalamique. — Tumeurs cérébrales. 
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PREMIÈRE PA 



AFFECTIONS DU SYSTÈME NERVEUX 


'Encéphale 


HÉMIPLÉGIE ORGANIQUE 






Il est dû à la contraction des muscles interosseux de la main. Depuis les expériences de 
Duchenne de Boulogne, nous savons que ces muscles ont une triple action : qu’ils étendent 
tes deux dernières phalanges, fléchissent la première et écartent les doigts. Les interosseux 
dorsaux sont des abducteurs et écartent les doigts ; les interosseux palmaires sont, au 
contraire, en qualité d’adducteurs, chargés de rapprocher. L’anatomie et la méthode expé¬ 
rimentale montrent que les premiers sont plus puissants et plus énergiques que les seconds. 
Et ceci explique pourquoi l’écartement des doigts est plus fréquent que leur rapprochement, 
dans le phénomène en question. Peut-être les muscles lombricaux interviennent-ils, à titre 

rôle de fléchisseurs et d’extenseurs. De même, les muscles extenseurs des doigts, qui éten¬ 
dent la première phalange, sont capables, dans une faible mesure, de produire des mouve¬ 
ments limités de latéralité des doigts. 

Aussi ai-je proposé de désigner ce signe des doigts sous le nom de phénomène des inter- 
(meux de la main. Il y a quelques années, Strümpell a décrit, sous le nom de« tibialisphæno- 
men », un mouvement associé se produisant du côté hémiplégique, au niveau du membre 
inférieur, et consistant dans l’élévation du bord interne du pied avec rotation en dedans 

connu sous le nom de phénomèhe de Strümpell, est dû à la contraction du muscle jambier 
antérieur. Il peut parfois, à l’état d’esquisse, se montrer du côté sain, chez les hémiplégiques. 
Il y a analogie évidente entre le signe des interosseux de la main et le signe du jambier 


















. Dans le tabes compUqué d’hémiplégie, le réflexe trioipital n’est pas le seul il subir 
l’inversiou. Chez un de mes quatre malades, la percussion du tendon achiiléen provoquait^ 
du côte hémiplégique, la flexion 'paradoxale du pied sur la jambe. Chez ce même malade, la 


























blême pathogénique est ioi tout autre. Le foyer cérébral, l’état des muscles et des nerfs du côté 
paralysé n’y jouent aucun rôle, évidemment, puisque i’irréflectivité est bilatérale. 

Le point de départ de cette étude fut un malade de quarante-deux ans ayant eu, à l’âge 
de deux ans, une méningite accompagnée de convulsions et de cécité double, complète et 
définitive, que l’examen actuel montre due à une atrophie bilatérale de la papille. A onze ans. 
au cours d’une angine diphtérique, il avait été pris brusquement d’hémiplégie droite. On 
constate aujourd’hui chez lui l’existence de cette hémiplégie avec hémichoréo-athétose, amyo¬ 
trophie diffuse et. arrêt de développement des membres paralysés, sans contracture. Du côté 
hémiplégique, les réflexes tendineux sont abolis, à l’exception de l’achilléen qui existe, 
assez faible, et du radial qui est plutôt fort ; le réflexe plantaire se fait en extension. Du 
côté sain, tous les réflexes tendineux sont abolis sans exception, et le réflexe plantaire se 
fait en flexion. 


Il ne s’agit évidemment pas ici d’abolition des réflexes par amyotrophie. D’une part, 
l’amyotrophie est modérée, unilatérale, et la force musculaire, très satisfaisante, permet à ce 
malade de marcher longtemps sans fatigue. D’autre part, le fait que les réflexes sont abolis 

plus touchés que du côté paralysé, ce qui, ainsi qu’il sera dit plus bas, est en faveur de la 
pathogénie que j’exposerai. 


idant avec une hémiplégie infantile ? C’est la première 
idée qui vient à l’esprit. Je ne saurais l’admettre, l’amaurose tabétique n’apparaissant ni à 
cet âge, ni avec cette évolution rapide, au milieu de phénomènes de méningite. La réaction 
de Wassermann dans le sang est négative, et on ne trouve aucun stigmate d’hérédo-syphilis. 
Il ne s’agit pas davantage d’une des causes capables de produire la perte générale des réflexes : 

effet, aucun signe de ces affections. 

Je pense que l’abolition des réflexes est due à.une altération des racines postérieures, et 
de cette partie de ces racines qu’on appelle « nerf radiculaire », altération qu’on retrouve non 
seulement dans le tabes, comme l’a démontré Nageotte, mais encore dans d’autres maladies. 
Il est à présumer que la perte des réflexes est ioi antérieure à l’apparition de l’hémiplégie. 
En effet, huit ans avant l’hémiplégie, l’enfant avait eu une méningite. Or, nous savons que 
certaines méningites peuvent provoquer le même tableau clinique que les tumeurs cérébrales : 
convulsions, amaurose, etc... L’hydrocéphalie et l’amaurose du malade plaident en faveur d’une 
méningite de cet ordre. On sait, d’autre part, depuis les travaux de Batten et Collier, que les 
tumeurs cérébrales déterminent assez souvent l’abolition générale des réflexes tendineux par 
lésion des racines rachidiennes. Si tous les auteurs ne sont pas d’accord sur le processus intime 
de cette lésion du « nerf radiculaire » dans tumeurs, les uns, comme Nageotte, faisant 















dans la thèse de mon élève, Mme Kagane. Ce singulier trouble de la parole est conscient, irré¬ 
sistible et constant, quoique variable d’un moment à l’autre. Il débute généralement d’une 
façon brusque, à la suite d’un ictus cérébral, et persiste toute la vie du malade sans se modifier. 
Il est important do faire remarquer l’absence de toute palilalie dans le chant, la récitation, 
la lecture à haute voix. Dit-on au malade de répéter un mot ou une phrase, la palilalie repa¬ 
raît, mais il est clair qu’il répète alors sa propre parole et non celle de l’interlocuteur. 

Tels sont les caractères fondamentaux qui font de la palilalie un syndrome clinique spécial. 
Les phénomènes concojnitants, tels que l’affaiblissement intellectuel, l’hémiplégie', la dysar- 
thrie, le rire ou le pleurer spasmodiques lui sont presque toujours associés ; l’aphasie, l’écho¬ 
mimie, l’échophrasie s’y rencontrent, au contraire, plus rarement. 

Le siège de la lésion cérébrale qui produit ce syndrome n’est pas encore déterminé. 

Depuis ma première communication sur ce sujet, il a été publié quelques observations 



Trénel et Crinon montrent (\ la Société de Neurologie, le 12 mai 1912, un cas de palüalie 
chez une pseudo-bulbaire, cas tellement identique au mien que, « suivant dans notre examen 
rmterrogatome donné par M. Souques dans son observation, disent ces auteurs, nous voyons 
cette malade reproduire les réponses comme décalquées sur celles de la malade de M. Souques ». 
Et ils déclarent plus loin : ce le trouble du langage décrit par M. Souques est certainement 
quelque chose de très spécial. Il est peut-être rare, car nous ne pensons pas que, depuis sa 
première communicaxion, aucun cas de ce genre ait paru dans la littérature, mais il est tout 
h fait caractéristique ; la preuve en est l’identité dé notre cas et du cas original ». La païilalie 
ne peut être expliquée par un trouble de l’attention ; il ne s’agit pas davantage d’une stéréo- 
typie stigmatisant un état démentiel : « Nous pensons, ajoutent-ils, qu’il s’agit d’un parler 
spasmodique relevant de la même cause que le pleurer et le rire spasmodiques. » 

H. Meige, à la séance de la Société de Neurologie du 10 juillet 1913, sépare de la païilalie 
les troubles de la parole chez certains dysphasiques (begues, etc.) qui, à un examen superficiel, 
pourraient se confondre avec elle, mais qui ne répondent à aucune lésion réelle des centres 

E. Dupré et Le Savoureux communiquent à la Société de Neurologie, le 5 mars 1914, 
un cas de païilalie chez une pseudo-bulbaire, « à quelques détails insignifiants près, absolument 
semblable à ceux de Souques et de Trénel et Crinon. Ces observations établissent la spécificité 
clinique du symptôme palilalique... qui se distingue aisément des stéréotypies du langage 
qu’on observe chez les catatoniques ». Ils acceptent l’assimilation au parler spasmodique 
proposée par Trénel et croient que la païilalie est à la pensée ce que le rire et le pleurer spas¬ 
modiques sont à l’émotion. 

Foix et Schulmann montrent à la Société de Neurologie, le 29 juillet 1915, une malade 

de la parole que M. Souques a décrit sous le nom de païilalie. Les cas qui en ont été publiés 
diffèrent peu les uns des autres, et le nôtre est calqué sur les précédentes observations de 
MM. Souques, Trénel et &inon, Dupré. » La diminution inteUeotuelle est insuffisante, pen¬ 
sent-ils, pour expliquer le phénomène, et on ne peut pas supposer que le malade, ayant de là 
peine à se faire comprendre, répète pour qu’on l’entende mieux. S’il en était ainsi, ces malades 
pourraieni; arrêter leur païilalie ; or, ils sont incapables de le faire, 

Mme Kagane vient de consacrer un travail d’ensemble à l’étude clinique de la païilalie 
{Thèse de Pans, 13 décembre 1917), qui résume l’état de nos connaissances sur ce sujet et 








lui, aphasie de Broca = aphasie de Wernicke anarthrie. 

du langage (troisième frontale et zone de Wernicke) et de deux espèces distinctes d’aphasie : 

Je n’ai pas tardé à prendre parti dans le débat, en apportant une série d’observations 
confirmatives de la doctrine nouvelle : j’ai pu, en un an, montrer à la Société médicale des 
Hôpitaux, six cas d’aphasie contrôlés par l’autopsie (102,106,109,118, 119). Je n’en rappelle- 

l’avis de Pierre Marie « est un des plus beaux exemples qui se puisse rencontrer de l’intégrité 
de la troisième frontale gauche dans l’aphasie de Broca ». Il s’agit cliniquement, en effet, 
d’aphasie de Broca, avec hémiplégie droite, troubles profonds de l’articulation des mots, de 
l’écriture, de la lecture et de la compréhension de la parole. Or, l’examen histologique de l’hé- 

volution frontale. 

Cette observation d’aphasie de Broca trouve son complément dans un cas d’aphasie 
de Wernicke (125), sans anarthrie par conséquent, à l’autopsie duquel j’ai rencontré deux 
lésions : l’une, superficielle, dans la zone de Wernicke, qui tenait sous sa dépendance l’aphasie, 
et l’autre, profonde, dans la zone de Broca, qui n’avait donné lieu à aucun symptôme. Ainsi, 
là, aphasie sans lésion de ; ici, lésion de F® sans symptomatologie clinique. Ces deux faits 
qui s’éclairent, se corroborent et se complètent l’un l’autre, s’accordent en outre pour montrer 
que la troisième frontale ne joue aucun rôle dans le langage. 

Unité de l’agraphie 

L’unité de l’aphasie comprend impUcitement Vunité de Vagrapkie. Déjerine insiste lon¬ 
guement, dans sa Séméiologie du système nerveux, sur la différence primordiale qu’offre 
l’agraphie chez les « moteurs » et chez les a sensoriels ». Cette différence serait fondée sur le 
mode de copier. Dans l’aphasie motrice, dit-il, a la copie est conservée. Le malade 
copie le manuscrit en manuscrit et l’imprimé en le transcrivant en manuscrit... Ces malades 

Il n’en serait pas ainsi dans l’aphasie sensorielle. Ici « la copie est la même, qu’il s’agisse d’un 
imprimé ou d’un manuscrit. Toujours le malade copie servilement, trait pour trait, comme un 
dessin, exactement comme nous copierions des hiéroglyphes ou du chinois. Il transcrit donc 
le manuscrit en manuscrit et l’imprin^n imprimé... Cet état servile de la copie ne se rencontre 
que dans l’aphasie sensorielle, et sa constatation a une réelle importance au point de vue du 
di^nostic ». Et ailleurs, à propos de l’aphasie totale, Déjerine ajoute : « L’agraphîe est com¬ 
plète, aussi bien pour l’écriture spontanée et sous dictée que d’après copie. La copie se fait 

Les faits que j’ai observés ne confirment pas cette opinion. J’ai examiné à cet égard de 
nombreujt aphasiques suivis jusqu’à l’autopsie, Ches plusieurs d’entre eux, la copie était 






en manuscrit et l’imprimé en le transcrivant en manuscrit. Ainsi, l’un copie la phrase sui¬ 
vante imprimée en majuscules : CONSULTATIONS GRATUITES, en cursive ordinaire, 
les A seuls étant reproduits en majuscules, comme si le sujet les avait dessinés. L’autre 
transpose intégralement en cursive courante cette phrase imprirhée : Dimanche, 22 mars. Une 
troisième copie également l’imprimé en le transposant, et pour ainsi dire indéfiniment. 


tic.. 

^ cw-w- 

ci-. ■»' 

_eA:ç_ — 

—. 


decequ’elkcopiellSS), 

Cette copie a été faite, sous mes yeux, par une femme dont le cerveau a été débité en coupes 
sériées : or, le foyer qui détruisait la zone de Wemicke, pour ainsi dire en totalité, et atteignait 
la zone lenticulaire, respectait la zone de Broca ; l’intégrité de cette zone a été confirmée 
par l’examen histologique. Ainsi, ces divers malades qui étaient des « sensoriels », de par Tana- 
tomie pathologique, qui auraient dû par suite, suivant l’opinion de Déjerine, copier 
servilement, comme un dessin, l’imprimé en imprimé, le transcrivaient au contraire en manus¬ 
crit, comme de vulgaires « moteurs ». En conséquence, ce caractère soi-disant différentiel de 
Tagraphie des « moteurs » et de l’agraphie des « sensoriels » n’existe pas. Les aphasiques copient 
tantôt servilement et tantôt en transposant, sans raison apparente et sans règle. Dans deux 
examens différents, faits le même jour ou à plusieurs jours de distance, le mode de copier 
n’est pas le même ; ils copient un jour en dessinant, et le lendemain en transformant l’imprimé 
en manuscrit, comme s’ils suivaient leur idée du moment ou comme s’ils ne comprenaient 
pas toujours de la même manière ce qu’on leur demande. 

Bref, il n’y a aucune différence entre Tagraphie des « moteurs » et celle des « sensoriels »; 
Tagraphie est une. indivisible. 


d’alexie avec un léger degré d’aphasie vulgaire (109). Au début, Taphasie a porté, pendant 
un certain temps, sur le langage en général, puis elle s’est atténuée, sauf pour l’alexie. On 
retrouve aujourd’hui les vestiges de l’aphasie, à la condition qu’on les recherche avec 



soûl. Or la lésion est située ici dans le territoire de l’artère cérébrale postérieure et égratigne 
Ja zone de Wemicke. Cette observation vient encore à l’appui de l’opinion de Pierre Marie 
sur les aphasie pures ou sous-corticales. 


des troubles du langage et en suivre le cours, jour par jour. 

L’évolution de cette aphasie, en quelque sorte expérimentale, ne manque pas d’intérêt : 
l’amélioration a été progressive et la guérison complète. Ce sont les troubles de l’écriture 
qui ont persisté le plus longtemps. Le malade, homme intelligent et instruit, raconte la 
psychologie de son cas d’une façon curieuse qui rappelle étrangement 1 interprétation des 
auteurs classiques. Il dit que, pendant les premiers jours qui ont suivi la trépanation, il ne 
pouvait plus trouver un mot pour parler. « Tous les mots étaient partis, effacés, comme si 
on avait passé l’éponge sur un tableau », ajoute-t-il. Peu à peu, les mots revinrent, et son 
vocabulaire s ennchit. « Je me faisais l’effet d’apprendre une langue déclare-t-il. Je ferai 
remarquer qu’il a habité dix-huit mois l’Angleterre et appris l’anglais. Après la trépanation, 
quand on lui parlait, dit-il, il ne comprenait pas le sens, quoiqu’il entendît le son des mots ; 
il avait beau .chercher, il ne saisissait pas. C’était « comme si on lui eût parlé une langue 
inconnue ». Peu à peu, il a pu comprendre la signification de quelques mots et il a tâché, grâce 
à eux, de deviner le sens général d’une phrase. Il cherchait surtout à interpréter le ton, les 
gestes, l’expression du visage, « comme un chien qui ne sait pas une langue et exécute cepen- 
ilant certains ordres ». Quand on lui montrait des mots écrits, il ne les comprenait pas, 
encore qu’il vît bien qu’il s’agissait de caractères linguistiques, mais c’était pour lui des signes 
d’une langue qu’il n’aurait pas sue; assez vite, il a compris quelques mots. Il insiste beaucoup 
sur ce fait que tout cela lui faisait l’effet d’une langue étrangère, entendue ou lue. 


L’apparition simultanée d’une aphasie et d’une hémiplégie est la conséquence d’une lésion 
située dans l’hémisphère cérébral opposé au côté hémiplégique ; c’est-à-dire dans l’hémisphère 
gauche, si l’aphasie coexiste avec une hémiplégie droite, dans le droit, si elle coexiste avec une 
hémiplégie gauche. On en infère volontiers que, dans le premier cas, le sujet était droitier et 
gaucher dans le second. C’est là une théorie classique, conforme à la plupart des faits, il est 

plégie gauche et d’aphasie. Or, ce malade était droitier : l’authenticité de la « droiterie » ou 
« dextérité », chez lui, est sérieusement établie, incontestable. 

Ce cas constitue une dérogation à la théorie de la « gaucherie cérébrale », qui veut que 
l’hémiplégie gauche, ne puisse s’accompagner d’aphasie que chez les gauchers. On pourrait, 
il est vrai, défendre ici l’hypothèse d’une non-décussation du faisceau pyramidal, en vertu 
de laquelle une lésion localisée à l’hémisphère gauche expliquerait normalement et l’aphasie 




et l’hémiplégie gauche chez ce droitier. On pourrait, d’autre part, admettre l’hypothèse de 
deux lésions produites simultanément, dont l’une située dans l’hémisphère gauche expliquerait 
l’aphasie, et dont l’autre située dans l’hémisphère droit tiendrait sous sa dépendance l’hémi¬ 
plégie gauche. En vérité, ni l’une ni l’autre de ces deux hypothèses ne serait objectée, si ce 
malade était gaucher. Je ne les soulève que parce qu’il est droitier et que son cas est en contra¬ 
diction avec la thèse de la gaucherie cérébrale. 

Il ne m’est pas possible, en l’absence d’autopsie, de donner la preuve que la lésion est 
unique et limitée à l’hémisphère droit, ni qu’il y a décussation normale du faisceau pyramidal. 
Des réserves s’imposent donc, mais j’ai la conviction qu’il s’agit ici d’un foyer unique, situé 
dans l’hémisphère droit. Certains faits, en opposition avec l’obscure théorie de la gaucherie 
cérébrale, sont significatifs à cet égard. Dans la thèse très documentée de F. Moutier sur 
l’aphasie de Broca, on trouve brièvement signalées quatre observations, analogues à celle 
de mon malade, d’aphasie et d’hémiplégie gauche par lésions de l’hémisphère droit chez des 
droitiers, et dues à Farge, Oppenheim, Préobrajensky et Senator. Trois de ces observations, 
suivies d’autopsie, montrèrent la lésion dans l’hémisphère droit, Il s’agit là d’« aphasies croi¬ 
sées », selon l’expression de Byrom-Bramwel, qui sont difficiles à concilier avec les idées clas- 


II y a assurément un bon nombre de faits cliniques et anatomiques en accord avec la 
théorie de la gaucherie cérébrale, c’est-à-dire de cas d’aphasie avec hémiplégie gauche chez 
des gauchers. Moutier en rapporte vingt-cinq qui se décomposent ainsi : dix sans autopsie, 
qui, par conséquent, nécessitent des réserves ; quinze avec autopsie (dans sept cas on ignore 
si le malade était gaucher, dans huit seulement on sait qu’il l’était). 

On voit donc, en se plaçant au seul point de vue anatomo-clinique, que la théorie de la 
gaucherie cérébrale a contre elle une série de faite bien observés, montrant que cette gaucherie 
n’est pas fatalement liée à la gaucherie manueUe, pas plus que le siège du langage dans 
l’hémisphère gauche n’est forcément lié à la droiterie manuelle. Autrement dit, là suprématie 


HÉMIANOPSIE MACULAIRE. LOCALISATION CORTICALE CIRCONSCRITE 
DE LA MACULA .. 

Y a-t-il dans la zone corticale visuelle un centre limité pour la vision distincle, autrement 
dit, un centre maculaire circonscrit, ou bien ce centre est-il disséminé dans toute la zone corti¬ 
cale de la vision? La question est très discutée. Les uns, avec Henschen, Pierre Marie et Cha- 
telin, affirment l’existence d’un centre circonscrit. Les autres, comme Déjerine, nient l’exis- 
tence de ce centre. Nous avons observé un blessé dont les troubles visuels ne peuvent être 

situé à gauche du méridien, est à là fois maculaire et paramacuiaire, englobant toute la moitié 
gauche du champ maculaire jusqu’au point de fixation, et l’autre, situé à droite, est exolusi- 









fig. 3). Ils sont absolus, négatifs, bien délimités, invariables, symétriques respectivement 
à chaque moitié du cha,mp visuel ; ils laissent intacte Facuité visuelle, ce qui exclut toute lésion 

Dans le cas présent, la délimitation du champ visuel a été rendue aussi précise que 



possible par l’existence du scotome paramaculaire qui encercle l’hémichamp maculaire 
normal. L’étendue de celui-ci est facile à vérifier. Aucun cas analogue n’a réuni, à notre 
connaissance, un ensemble de conditions aussi favorables à la fixation exacte du champ 



de la vision distincte, conditions qu’on peut comparer h celles d’une véritable expérimentation. 
On se rend aisément compte du trouble de la lecture distincte par l’épreuve suivante. 
Cette épreuve consiste à découper dans une feuille de papier un cercle dont les dimensions 
soient égales à celles du champ de la vision distincte, c’est-à-dire à la surface de projec-- 
tion périphérique du champ maculaire sur le périmètre. Les oculistes admettent aujourd’hui 
que la mesure de ce champ central est donnée par un cercle de trois centimètres et demi 
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minimum : les coupes ayant été assez espacées, plusieuis foyers ont pu passer inaperçus ; 
d’autre part, il n’a pas été tenu compte de certains d’entre eux n’ayant que les dimensions 
d’une tête d’épingle. 

Leur volume est très variable ; il va d’une grosse noix à un pois. Il est généralement petit, 
et cela explique pourquoi la plupart d’entre eux ne se sont manifestés par aucun signe clinique 
appréciable et ont permis une longue survie. 

Comme siège, ces foyers occupent la substance blanche ; la plupart sont immédia¬ 
tement sous-corticaux et ont cependant peu de tendance à envahir les espaces sous- 

Le diagnostic n’a pas été fait : dans le second cas, on a pensé à l’urémie ; dans le premier, 
à un foyer de ramollissement cérébral. Ces deux malades ont survécu quatre mois. Ils étaient 

importance, étant donnée la fréquence de l’hémorragie cérébrale dans le mal de Bright. Des 
lésions vasculaires très disséminées, portant sur des artérioles de petit calibre, et une hyper¬ 
tension artérielle permanente paraissent les conditions principales de ces hémorragies à foyers 
multiples et contemporains. 

ÉPILEPSIE 


Bans un rapport, pr^enté au onzième Congrès français de Médecine, sur le traitement 
des épilepsies symptomatiques par la trépanation crânienne (151), j’ai admis que toutes les 
épilepsies, y compris l’épilepsie dite essentielle, sont symptomatiques, autrement dit que 
l’épilepsie est commune à des lésions diverses, localisées ou diffuses, macroscopiques ou 
microscopiques. J’ai, en conséquence, étudié les indications et les résultats de la trépanation 
dans les formes suivantes : 

EpiUpsie traumatique. — Dans les cas à début précoce, l’indication est claire et urgente : 
il faut intervenir le plus tôt possible. Bans les cas à début tardif, il faut ne recourir à l’inter¬ 
vention chirurgicale qu’après avoir loyalement et suffisamment essayé le traitement médical. 
Si cet essai n’amène aucun bienfait, il faut trépaner sans trop tarder, car l’épilepsie trauma¬ 
tique ne tend pas spontanément à la guérison ; elle a, au contraire, une tendance naturelle 


à s’aggraver, et il n’est pas rare de la voir passer du type partiel au type général. 

Il est impossible de se faire une idée précise des résultats ; il n’est pas possible en effet 
de savoir le chiffre exact des améliorations, des guérisons, des échecs, des aggravations, 


des morts. Si tous ou presque tous les succès sont publiés, il n’en est pas de même des insuccès, 

et c’est déjà là un élément d’erreur qui pèse sur les statistiques. La grande cause d’erreur 

est la publication hâtive des résultats. La fréquence des récidives fait que ceux-ci ne sont pas 

très brillants. C’est pourtant la forme la plus favorable à l’intervention. Les résultats sont plus 
favorables dans les cas où les méninges sont seules intéressées que dans ceux où le cerveau 














corticaux. L’épilepsie doit donc prendre 


symptôme 


TUMEURS CÉRÉBRALES 
Forme hémiplégique 

Parmi les formes frustes de tumeur cérébrale, il faut faire une place à part à la forme 
hémiplégique. Par forme hémiplégique, j’entends les cas où l’hémiplégie est le seul signe de 

symptomatique. C’est une forme voisine de la fome psycho-paralytique, décrite par Brault 
et Loeper, dont elle diffère par l’absence de troubles psychiques. 

L’observation concerne un malade qui avait présenté d’abord une hémianesthésie et plus 
tard une hémiplégie progressive ; pendant toute l’évolution de la maladie, qui dura neuf mois, 
l’hémianesthésie et l’hémiplégie furent les seuls symptômes présents. Il n’y eut jamais ni 
céphalée,ni vomissements, ni convulsions, ni troubles de la vision; à l’autopsie, on trouva.un 
gliome de la région pariétale inférieure (137). 


tumeuij cérébrales (91). Il s’agit de troubles büatérLx pouvant aller jusqu’à la surdité com- 

comparables à celles que déterminent les tumeurs cérébrales dans les papilles des nerfs optiques. 

Un malade est pris, un jour, de céphalée violente, puis de vomissements; plus tard, sur¬ 
viennent des troubles oculaires et auriculaires qui ne tardent pas à aboutir à la cécité et à la 
surdité complètes. A l’autopsie, je trouve une tumeur cérébrale du lobe frontal. Il n’existe 
aucune lésion macroscopique de la région bulbo-protubérantielle, des nerfs auditifs, du plancher 
du quatrième ventricule, des voies auditives cérébrales. Il n’y a aucune lésion visible à la 
surface des rochers. L’examen otologique, pendant la vie, n’avait révélé aucune lésion de 


Il y a une relation de causalité entre la tumeur cérébrale et la surdité ; et celle-ci est sous ' | 
la dépendance de celle-là, par l’intermédiaire de l’hypertension du Uquide céphalo-rachidien, 

qui peut amener de la cellulite de Corti et de la labyrinthite. j 

Dans la discussion oui suivit cRttA ^ctte .il 


















individus extraordinaü* 


mpossible, 

































ti, produite par la levée du volet 


.iesent les premiers aooidents. 

moyen inlaillible de parer à ces aooidents. C’est peu probable. Sioord conseille 
ystème nerveux à la décompression par deux ou trois ponctions lombaires 



i supposer une tumeur volumineuse du bulbe, 
nmencer par laire un Cushing (trépanation sou 
maladie le permet, aller à la loge cérébelleuse. » 


La stase papillaire et la névrite optique des tumeurs cérébrales sont-elles dues à l’hyper¬ 
tension du liquide céphalo-rachidien ou bien, comme le pensent certains auteurs, à l’action 
toxique des produits secrétés par les cellules du néoplasme intra-crânien ? Il est ordinairement 
impossible de répondre avec certitude à la question, c’est-à-dire d’affirmer catégoriquement 
que la névrite optique relève exclusivement de l’un ou de l’autre de ces deux processus, parce 
que l’un et l’autre coexistent dans presque tous les cas de tumeur cérébrale, et que les partisans 
de l’une ou l’autre opinion peuvent invoquer à loisir le rôle mécanique de l’hypertension intra¬ 
crânienne ou le rôle nuisible de l’intoxication. 
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L’autopsie nous montra un gros kyste de la région cérébelleuse droite, dont le point de 
départ, profondément situé dans le sillon antérieur du cervelet, entre la lèvre antérieure de 
ce sillon et le flocoulus, au niveau du lobe digastrique et du lobe grêle, s’accole non à la sub¬ 
stance grise mais bien à la substance blanche du cervelet. Au microscope, la paroi du kyste 
est constituée par du tissu névroglique à prédominance fibrillaire; dans les mailles de la 
trame, on voit deux sortes d’éléments : les uns sont des petites cellules névrogliques, 
les autres des corpiwcules de nature amyloïde. Lâche et de disposition alvéolaire, la trame 
tibruiaire se densifie au point où elle s’adapte sans transition à la substance blanche. 

Il s’agit d’un kyste paracérébelleux d’origine congénitale, qui s’est développé au niveau 
du diverticule de Luschka et qui, peu à peu, au fur et à mesure de son développement, a fusé 
dans la région qu’il occupe actuellement. Ce kyste ne s’est révélé cliniquement par aucun symp¬ 
tôme de la série cérébelleuse. Nous ne connaissons que trois observations analogues dues à 
Jacoby, Cantonnet et Coutela, St. Chauvet et Velter. 

OPHTALMOPLÉGIE EXTERNE BILATÉRALE GUÉRIE 


Ce cas d’ophtalmoplégie externe bilatérale, totale et complète, était compliqué de para¬ 
lysie du voile.du palais (110). Les troubles morbides étaient survenus brusquement au cours 
d’un état infectieux appelé grippe. « Il ne serait pas impossible, disais-je, qu’au cours 
d’une infection mal déterminée, il se fut produit un foyer dans la région des noyaux des nerfs 
moteurs de l’œil et du spinal. » J’ai appris, depuis lors, que tous ces troubles avaient complè¬ 
tement guéri, quelques semaines après ; cette guérison est expliquée par la nature infectieuse 
du processus. 

PARALYSIES ALTERNES 
Paralysie alterne motrice 

J’ai publié un cas de syndrome de Weber bilatéral (64), complet d’un côté et incomplet 
de l’autre. L’examen macroscopique et microscopique des lésions montre un foyer de ramol¬ 
lissement dans le pédoncule droit, intéressant le faisceau pyramidal et le nerf moteur 
oculaire commun. Il existe, en outre, deux foyers d’artérite symétriques sur les artères 
cérébrales postérieures, entre la bifurcation du tronc basilaire et la communicante 
sur l’artère droite l’oblitération est complète, elle est incomplète sur la gauche. 
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CHORÉE DE SYDENHAM ET ÉMOTIONS 

Les Sociétés de Neurologie et de Psychiatrie réunies ont consacré une séance au rôle de 
rémotion dans la génèse des accidents névropathiques et psychopathiques. J’ai apprécié 
de la manière suivante le rôle des émotions dans la chorée vulgaire (146) : 

H Pendant deux années consécutives, en 1890 et 1891, j’ai recherché, dans le service de 










nomie de la 


le peur qui est ici le plus souvent incriminée, ne rappellent point la physio- 
ni par leurs caractères, ni par leur évolution. 

(I Mais rémotion agissant sur un terrain névropathique, héréditaire ou acquis, ne serait- 
elle pas capable de déterminer la chorée de Sydenham ? Dans la moitié des cas que j’ai observés, 
la tare névropathique faisait défaut. Elle a été soigneusement recherchée, l’enquête ayant 
porté sur les parents, sur les frères, sur les gr« ' 

Rien n’est plus difficile qu’une enquête de ce 

ait été méconnu dans un certain nombre de cas ; il est inadmissible qu’il l’ait été dans toi 
Au demeurant, la prédisposition nerveuse ainsi comprise est si fréquente dans toutes les ma 
dies que cette fréquence lui enlève ici toute valeur. Additionnée ou non d’émotions, elle i 
paraît incapable dè déterminer la chorée vulgaire. 

« L’infection ou la toxi-infection, telle est la cause véritable de la chorée. Celle-ci appar. 
de plus en plus comme une maladie organique, bénigne et curable, produite par une to 
infection qui agit sur le système nerveux central des enfants. L’âge est, en effet, un élém« 


de première importance. Dans ma statistique, la chorée a débuté une seule fois au-dessous de 
six ans et trois fois au-dessus de vingt ans. Elle survient donc à la période de croissance et de 
développement du corps, c’est-à-dire à une période où l’activité du système nerveux est par¬ 
ticulièrement marquée. Il y a donc là une condition qui favorise la localisation ou exagère 
l’action nocive des toxines sur ce système. Si, parmi plusieurs enfants atteints de maladies 


infectieuses semblables, les uns sont atteints de chorée et les autres y échappent, ce n’est pro¬ 
bablement pas selon qu’ils présentent ou non une tare névropathique. Les complications ner¬ 
veuses au cours dès maladies infectieuses n’imphquent pas l’existence préalable et nécessaire 
d’une tare névropathique. Elles sont vraisemblablement sous la dépendance de la quaUté 
ou de la quantité du virus, du hasard des disséminations circulatoires, d’une défaillance 
momentanée et accidentelle du système nerveux. 


« Si l’émotion ne orée pas la chorée vulgaire, il est d’observation courante qu’elle l’exa¬ 
gère et ainsi la fait voir à des yeux qui ne la voyaient pas jusque-là, soit parce qu’ils ne savaient 
pas regarder, soit parce qu’ejle n’était pas très apparente. Un choréique plus ou moins latent. 













ns. Puis l8 


le malade que je viens de présenter. On peut mêir 
es ; j’ai observé un homme âgé de quarante et un 
le tremblement parkinsonnien était resté limité à 
nain entière, le membre inférieur s’étaient pris pi 


(( L’existence non-exceptionnelle de pareils cas, demeurant longtemps ai 
plégique, ne plaide-t-elle pas en faveur d’une localisation corticale des lésions? Y a-t-il des 
lésions, autres que celle de l’écorce cérébrale, qui puissent produire des troubles moteurs si 
limités et si longtemps circonscrits ? N’est-ce pas dans les foyers corticaux ou immédiatement 
sous-corticaux qu’on trouve les monoplégies pures ou associées ? Ce sont là des données que la 
méthode expérimentale et la méthode anatomo-clinique semblent avoir établies. 

(( D’autre part, la succession des troubles moteurs dans la paralysie agitante paraît éga¬ 
lement en faveur d’un siège cortical de la lésion. Ainsi, à la participation initiale du membre 
supérieur, par exemple, on voit succéder l’atteinte de la face et du membre inférieur du même 
côté. De même, si le membre inférieur est pris le premier, on voit le membre supérieur et la 
face se prendre postérieurement. Plus tard, dans l’un comme dans l’autre cas, le côté opposé 
du corps se prend progressivement. Dans cette évolution, la succession des troubles moteurs 

ne plaide-t-elle pas en faveur d’un siège cortical des 

(( A ces arguments, il faut ajouter l’apparition d’un i. 
au coure d’affections à lésions essentiellement corticales, i 
les diplégies cérébrales de l’enfance. 

« Les altérations méningo-encéphaliques de la paralysie générale peuvent parfois irnter 
le faisceau pyramidal, de telle manière qu’il s’ensuive un tremblement du type parkinsonnien. 
Il est logique, étant donné le siège usuel des lésions de la paralysie générale, de supposer que 
cette irritation se fait au niveau des centres moteure corticaux. Il est, par conséquent, rationnel 
d’admettre que la maladie de Parkinson peut être provoquée par une lésion de même topo- 


la paralysie générale ou 
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conforménieiit à la loi de Bastian. Une contusion violente peut produire les mêmes symptômes, 
au moins pendant les premières semaines qui suivent l’accident. 

2® Une contusion de la moelle peut provoquer un foyer étendu de nécrose et do désinté¬ 
gration, sans hémorragie. 

VOIES DE LA SENSIBILITÉ DANS LA MOELLE ÉPINIÈRE 

(En collaboration avec R. Mîonot) 

Nous avons observé un malade qui, à la suite d’un traumatisme médullaire, présentait 
un syndrome de Brown-Séquard avec anesthésie croisée, dissociée sous le type syringomyélique 
(189). L’interprétation de cette anesthésie dissociée touche au problème, différemment résolu 
par les observateurs, des voies conductrices de la sensibilité dans la moelle épinière. Après 
avoir essayé d’établir un schéma capable d’expliquer les faits cliniques, nous avons émis 
les conclusions suivantes : « La preuve anatomique de voies différenciées pour la conduction 
. des divers modes de sensibüité dans la moelle n’est pas faite. On peut adopter avec autant de 
vraisemblance la théorie de la transmission indifférente. Il faut alors, afin d’expliquer les 
anesthésies dissociées, admettre que la conduction est inégale pour les divers modes de sensi- 
l)ilité ; que, dans les cas de dissociation syringomyélique par exemple, la conduction tactile 

« En résumé, tout ou presque tout est hypothèse dans nos connaissances sur les voies de 
la sensibilité dans la moelle. L’hypothèse qui, à notre avis, s’adapte le mieux aux faits anatomo- 
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Notre observation (94) est d’une classification difficile si on s’en tient aux cadres usuels. 
On constate, en effet, chez notre malade, deux sortes de symptômes. 

10 Des symptômes de la série tabétique : amaurose, paralysie des nerfs moteurs de l’œil, 
signe d’Argyll-Robertson, troubles respiratoires et phonatoires, hémiatrophie linguale, atro¬ 
phie d’une corde vocale, tachycardie. 

20 Une paraplégie spasmodique. 

Pour interpréter ce complexus, ne sont légitimes que les hypothèses de tabes supérieur 
et de méningite basilaire spécifique. 

En faveur du tabes, il y a l’amaurose, le signe d’Argyll-Robertson, les crises laryngées, la 
tachycardie, l’atrophie linguale, et ces phénomènes sont typiques ; mais les troubles spasmo¬ 
diques semblent démentir cette hypothèse. 

Faut-il conclure à la méningite spécifique surtout basilaire, avec peut-être légère diffu¬ 
sion au rachis, pour expliquer les phénomènes spasmodiques et les troubles sensitifs des mem¬ 
bres inférieurs ? Cela est possible, mais il est classique de dire que la syphilis cérébro-spinale 
ne s’accompagne ni d’amaurose, ni de signe d’Argyll-Robertson, et que son évolution est 
assez rapide. 












une guérison ne datant que d’un mois chez un malade qui avait un ulcère certain de l’estomac 
et qui n’était probablement pas atteint de tabes. 

D’autre part, on ne peut pas dire que l’opération ait été tout à fait étrangère à la mort 
de deux malades survenue deux mois à deux mois et demi après l’intervention, malades chez 
lesquels il y avait eu, du reste, récidive immédiate. 

Tel est, jusqu’ici, le bilan de cette thérapeutique. Il est impossible, évidemment, étant 
donné le petit nombre d’observations actuellement connues, de porter un jugement définitif 
sur la valeur de cette opération. Mais il faut, à notre avis, faire de grosses réserves et sur 
son innocuité et sur son efficacité. 



Les rapports du tabes avec le zona peuvent être étudiés à deux points de vue : rapports 
du tabes avec le zona vrai ou fièvre zoster, d’une part, et avec les éruptions zostériformes, 
d’autre part. 

Etant donnée la spécifité du zona vrai, il ne paraît pas, de prime abord, qu’il doive sur¬ 
venir plus fréquemment chez les tabétiques que chez les gens bien portants. Mais, étant donné 
le siège radiculaire des lésions initiales du tabes, on peut se demander si ces lésions ne sont pas 
capables de créer un lieu de moindre résistance et, en raison de leur topographie, d’attirer et 
de fixer l’infection zostérienne sur le ganglion spinal. Nous ne le pensons pas : le zona ne nous 
paraît pas plus fréquent chez les tabétiques que chez les individus sains. A notre avis, tabes 
et zona évoluent isolément et parallèlement, sans s’influencer l’un l’autre (205). 

Mais ces lésions radiculaires ne sont-elles pas capables de déterminer une éruption zos- 
tériforme, symptomatique du tabes ? Nous n’avons pas l’impression qu’il en soit ainsi, c’est- 
à-dire que ces éruptions, pour fréquentes que soient les douleurs fulgurantes, soient plus 
communes chez les tabétiques que chez les malades atteints d’une autre affection chronique 
de la moelle. 



Notre mémoire sur cette association morbide se termine par les conclusions suivantes (23) : 

« 1® Il existe des cas d’association du tabes avec le véritable diabète sucré. 

« 20 Cette association du tabes avec le diabète, chez un même individu comme dans une 
même famille, n’est pas une coïncidence fortuite ; elle est la conséquence des liens étroits de 
parenté qui unissent les deux grandes familles arthritique et névropathique en général, le 
diabète et l’ataxie locomotrice progressive en particulier. 

« 30 Pour établir le diagnostic de ces cas d’association et les séparer du pseudo-tabes 
diabétique et de la glycosurie tabétique avec lesquels on pourrait les confondre, il faut procéder 
de la manière suivante : 

« a) Il s’agit d’un diabétique avéré avec signes nerveux tabétiformes. Si le traitement 




















influence, et la moelle, plue livrée à eUe-même, verra son tonus augmenter à tel point que la 
contracture pourra s’ensuivre. Mais, d’autre part, l’atrophie des racines postérieures, diminuant 
le nombre et la qualité des excitations apportées incessamment de la périphérie aux centres 
moteurs spinaux pour alimenter leur tonus, diminuera ce tonus et tendra à empêcher la pro¬ 
duction de la contracture. Ainsi ces deux facteure : dégénération de la voie pyramidale et 
atrophie de la voie radiculaire sensitive se contrebalancent et tendent à neutraliser leur 







PARALYSIE INFANTILE SPINALE 
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s’agit là, en effet, d’un état permanent, toujours identique à lui-même, tandis que le spasme 
et l’oblitération par ligature ne constituent que des états transitoires qui tendront un jour à la 

Dans les membres atrophiés à la suite d’une poliomyélite de l’enfance, ces modifications 
de la pression traduisent vraisemblablement l’atrophie des tuniques artérielles. 


Traitement des monoplégies infantiles par le réchauffement local systématique 

J’ai proposé de traiter par le réchauffement local systématique (244) les membres atteints 
de paralysie spinale infantile. Ce réchauffement, ainsi que je l’ai montré avec J. Heitz, aug¬ 
mente ou fait reparaître les oscillations du Pachon, augmente ou fait reparaître le? battements 
artériels qui étaient diminués ou d^parus. Cette espèce de résurrection artérielle peut durer 
plus d’une heure, à la suite d’un bain local de vingt minutes à 40®. Donner deux ou trois bains 
chauds par jour, pendant des années, pendant tout l’âge de la croissance, serait peut-être le 
moyen, je ne dis pas d’empêcher, mais d’atténuer dans une mesure appréciable les troubles 
trophiques osseux et musculaires qui constituent des difformités redoutables. 

C’est là un traitement rationnel, fondé sur la physiologie de la circulation artérielle, 
autrement dit, sur le rôle des artères dans la nutrition des tissus auxquels elles se distribuent. 
Je pense que l’essai doit en être tenté. 

Paralysie Infantile spinale avec fractures spontanées, inversion du réflexe du radius 

Cette communication (162) concerne un cas de paralysie spinale infantile qui présentait, 
en outre d’une reprise tardive, quelques complications exceptionnelles, à savoir : 

1® Trois fractures spontanées. La radiographie montre que les os innervés par les groupes 
radiculaires intéressés sont déminéralisés, que les fractures ont eu lieu en un même point, et 
qu’en ce point il n’y a pas de cal de consolidation. 

2® L’inversion du réflexe radial, due à une lésion de que confirme l’examen 
clinique et électrique des muscles paralysés. 

3® Le signe de Babinski, révélant que kfoyer spinal, contrairement à la règle, a dépassé 
la localisation habituelle et égratigné le faisceau pyramidal. 

Telles sont les diverses particularités qu’il nous a paru intéressant de signaler à titre 


ATROPHIE MUSCULAIRE ARAN-DUCHENNE. SON ORIGINE SYPHILITIQUE 

Dans une série de cas d’atrophie musculaire Aran-Duchenne (108, 169, 186, 208), que j’ai 
étudiés depuis dix ans, soit seul, soit aveoBollack, Pasteur Vallery-Radot, Baudouin et Lantué- 
joul, j’ai contribué à établir d’une part l’origine syphilitique de cette atrophie, origine déjà 













réactions électriques. Ces différences se montrent dans le sens indiqué par Souques et Duhem, 
mais elles ne sont peut-être pas aussi marquées qu’ils semblent le dire, par le fait que, dans 
l’atrophie Charcot-Marie, l’excitabilité des nerfs aussi est souvent, à certains égards, plus 
atteinte qu’ils ne le signalent. » 

L’intérêt de ces deux cas d’atrophie musculaire Charcot-Marie (202) réside essentielle¬ 
ment dans l’exagération des réflexes tendineux, avec réflexe contra-latéral des adducteurs, 
et dans l’arbre généalogique de la famiUe, portant sur sept générations et où on voit 21 amyo¬ 
trophiques. 

LÉSION THAUMATIQÜE DES NERFS DE LA QUEUE DE CHEVAL 

Ce cas concerne une fracture de la première vertèbre lombaire, avec luxation probable. 
Cette fracture a amené une compression du cône terminal et des racines du plexus sacré (60), 
soit par un fragment osseux, soit par une hémorragie immédiate. Etant données la vertèbre 
fracturée et la symétrie presque parfaite des troubles moteurs et sensitifs, on est autorisé 
à supposer une lésion simultanée du cône terminal et des nerfs de la queue de cheval. Les nerfs 
cruraux et obturateurs sont indemnes. 

Seules la cinquième lombaire et les cinq racines sacrées sont intéressées. Et la lésion porte 
plus sur les racines postérieures que sur les antérieures. En effet, les troubles moteurs n’attei¬ 
gnent pas tout le territoire du plexus sacré. Par contre, les troubles sensitifs s’étendent à 
presque tout le domaine des racines sacrées et à une partie de la cinquième lombaire. 

La paralysie a évolué spontanément vers la guérison : les troubles moteurs se sont amen¬ 
dés progressivement. Les troubles sensitifs et l’incontinence du sphincter vésical semblent 


’Uyau 




mique étroit entre la topographie de l’éruption et celle de la paralysie, mais encore qu 
affecte comme celle-là une disposition radiculaire. 

Non seulement la paralysie est contemporaine de l’éruption, mais encore les troubles 
éruptifs et les troubles moteurs se superposent avec la plus évidente netteté. Dans une de nos 
observations (201), il s’agit d’un zona du membre supérieur gauche, occupant tout le terri¬ 
toire cutané des quatre dernières racines cervicales postérieures et de la première dorsale. 
Or, la paralysie frappe plus ou moins tous les muscles innervés par les cinq racines motrices 
du plexus brachial. Les réactions électriques l’établissent d’uné façon péremptoire, et l’origine 
fadiculaire de cette paralysie est encore attestée par la coexistence d’une mydriase gauche. 
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et le triangle de Soarpa, particulièrement la région anatomique dite fosse ovale (voir 
A quelle topographie répond une pareille disposition cutanée ? Si on considère les sché 
radiculaires classiques, et partieuUèrement celui de Kocher, notre zona est superposable 
topographie que oet auteur accorde aux premières raeines lombaires. Il est également su 
posable à une observation d’Armand Delille et Jean Camus, publiée sous le titre : un ca 
zona à topographie r^oureusement radiculaire des trois premières racines lombaires {R 
Neurologique, 1902). Nous ne pensons pas que le territoire cutané, attribué par Kocher et 


respond au domaine de la première racine lombaire. Voici pourquoi. Le génito-crural se 





ment à la distribution cutanée du premier nerf lombaire, c’est-à-dire de la branche postérieure 
de ce nerf et de sa branche antérieure (grand et petit abdomino-génital). Le grand abdomino- 
génital, descendu de la région lombaire supérieure vers la crête iliaque, sans donner autre 


perforante latérale, qui se distribue à la peau de la face externe de la cuisse, recouvrant le 



région. Quant aux rameaux cutanés génitaux, ils sont inconstants ; pour certains anato¬ 
miste? allemands, ils n’existent pas. Le petit abdomino-génital, souvent branche du précé¬ 
dent, présente une distribution cutanée analogue. Ainsi la plus grande partie du territoire 
cutané de notre zona est innervée par le grand abdomino-génital : perforant latéral pour la 
partie externe, la plus large, perforant antérieur pour le segment h 5 q>ogastrique. Quant au 
segment fessier supéro-externe du zona, il est innervé par le rameau externe de la branche 
postérieure du premier nerf lombaire. 

postérieure du premier nerf lombaire que le zona corr^pond. Rappelons en paæant qu’il ne 
correspond ni au territoire cutané du génito-crural, ni à celui du fémoro-cutané. 


Dans nos deux cas, il s’agit de zona vrai ou radiculaire, indépendant de tout traumatisme, 
intéressant la branche postérieure du nerf lombaire et accompagné d’une leucocytose intense. 



premier nerf lombaire sont superposables. Et cela n’est pas surprenant. Le premier nerf 
lombaire ressemble aux derniers nerfs intercostaux, c’est-à-dire qu’il participe peu à la forma¬ 


tion du plexus lombaire. Cela devient évident si l’on examine, comme nous l’avons fait, sur 
le cadavre la constitution de ce plexus. La branche antérieure du premier nerf lombaire y 
prend très peu part ; elle n’envoie qu’un mince filet anastomotique à la branche antérieure 
du deuxième nerf lombaire. Autrement dit, la première racine lombaire envoie presque 
toutes ses fibres dans les abdomino-génitaux. Ici donc, comme pour les nerfs intercostaux, 
topographie cutanée de la racine postérieure et topographie cutanée du nerf périphérique 

PARALYSIE PAR INGESTION PROLONGÉE DE COLCHICINE 
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KYSTES HYDATIQUES DU CANAL RACHIDIEN 

J’ai publié, en 1893, l’observation clinique et anatomopathologique d’un kyste hydatique 
du canal rachidien et esquissé, à ce propos, une description générale des kystes de ce canal (29). 
Les ouvrages classique signalent les tumeurs hydatiques du canal vertébral comme une- 






rareté. Je n’ai pu en réunir que vingt-huit cas dans la littérature médicale. Isolés ou multiples, 
et alors disséminés sur une hauteur plus ou moins étendue du rachis, ces kystes peuvent 
coexister ou non avec d’autres tumeurs kystiques situées dans d’autres régions du corps. 

On peut les diviser en deux groupes, suivant qu’ils se développent d’emblée dans le canal 
rachidien ou suivant qu’ils sont tout d’abord extra-rachidiens : ces derniers envahissent ulté¬ 
rieurement le canal par les trous de conjugaison. Dans le premier groupe, le kyste est tantôt 
intra-dural, c’est-à-dire situé primitivement entre la pie-mère et la dure-mère ; tantôt extra¬ 
dural, c’est-à-dire siégeant entre la dure-mère et la paroi osseuse, libre ou appendu soit à la 
dure-mère, soit à la vertèbre. Si on ne tient compte que de leur situation par rapport 
à la dure-mère, on en trouve — dans les 28 cas que j ’ai recueillis — 5 intra-duraux et 23 extra¬ 
duraux, la plupart de ceux-ci étant primitivement extra-rachidien?. On les rencontre dans les 
régions cervicale, dorsale, lombaire du rachis, et même dans le canal sacré. Règle générale, les 
os sont altérés par compression et la moelle épinière à peu près constamment atteinte. 

Ces kystes se traduisent en clinique par une paraplégie douloureuse avec trouble® vésico- 
rectaux et escarres. Leur diagnostic, qui n’a jamais été fait jusqu’ici, n’est possible, semble-t-il, 
qu’après l’ouverture de la poche à l’extérieur. Si le diagnostic avait été fait dès le début, dans 
le cas que j ’ai rapporté, et si la chirurgie était intervenue, la guérison complète s’en serait suivie, 
vu qu’il s’agissait d’un kyste unique, condition éminemment favorable à l’intervention chi- 


III. — Affections des nerfs périphériques 


SYNESTHÉSALGIE 

.l’ai proposé de donner le nom de synesthésalgie (213) à un phénomène rare et singulier, 
signalé incidemment par Pierre Marie et Mme Bénisty, caractérisé par la répercussion doulou¬ 
reuse, dans une extrémité atteinte de causalgie, de tout frôlement ou frottement d’un point 
queloomiue de la surface cutanée du corps. J'ai essayé de déterminer par une série d'expé¬ 
riences les conditions qui provoquent ou empêchent le phénomène en question : 

<1 Le soldat Bl., disais-je, fut blessé le 12 octobre 1914 par un éclat d’obus h la 
partie moyenne de l’avant-bras droit. En novembre, quand je l’examinai, je constatai les 
signes d’une névrite du médian droit, caractérisée par des douleurs très vives dans la main. 
Moyant sa main gauche gantée de caoutchouc (gant de Chaput), je lui en demandai le motif. 
Il me répondit que, quand cette main était dégantée, il ne pouvait rien palper sans éprouver 
des douleurs dans la main droite. Pour éviter cette répercussion douloureuse, il avait essayé 
de porter à la main gauche d’abord un gant de fil, puis un gant de peau, qui n’avaient rien 
empêché, enfin un gant de caoutchouc qui, tant que la main restait gantée, empêchait le 



























presque oomplètement. Vient-on à les frôler en les laissant dans l’eau, on n’éveiUe plus qu’uns 
réaction minime. Par contre, si l’on maintient le pied immergé, le frôlement des mains noi 
mouillées provoque la synesthésalgie. Un simple contact, l’apposition d’un corps chaud ou froid 
un frottement intense, l’excitation électrique des mains, ne provoquent qu’une très légère 
sensation douloureuse dans le pied droit... L’attouchement des muqueuses (huooale, conjono' 
tive) est sans effet. En somme, la synesthésalgie dans le pied droit est surtout éveillée chez os 
blessé par le frôlement des mains sèches, qui agit comme l’attouchement direct du pied doulou¬ 
reux ; elle disparaît si les mi ' ■ - — 

cependant provoquées 
sorîelle, mais elles sont, 

L. Mioheli a publié (L’Ospcdaîe maggiore, juin 1916) deux observations de synesthésalgie. 
N’ayant pu m’en procurer le texte, je ne peux reproduire que l’analyse suivante qu’en donne 
la Revue Neurologigtie, 1916, p. 404 : « On connaît le phénomène de Souques ; le frottement 
exercé sur une surface cutanée, loin de la zone de distribution du nerf lésé, éveille des douleurs 
causalgiques dans la main malade. L’auteur a observé deux cas de ce genre, tous deux consé¬ 
cutifs à des blessures du médian avec causalgie. Dans le premier cas, le plus net, la friction 
du côté de l’avant-bras blessé ou de la main du côté opposé déterminait une sensation de 
cuisson et de brûlure dans la main malade, sauf quand celle-ci était enveloppée d’un linge 


Tinel, dans une communication toute récente {Société de Neurologie, 8 novembre 1017) 
dont le texte n’a pas encore été publié, a cité deux cas de synesthésalgie où le champ d’excita¬ 
tion avait fini par se limiter an voisinage du territoire du nerf lésé. 

Enfin, un de mes élèves, Cayla, a étudié dans mon service plusieurs observations nouvelles 
de synesthésalgie et en a fait l’objet d’un travail d’ensemble qui va paraître dans la Berne 
Neurologique. 


BALANCEMENT DE LA TEMPÉRATURE LOCALE DANS LES LÉSIONS 
DES NERFS PÉRIPHÉRIQUES 

J’ai cherché méthodiquement pendant un an les troubles de la calorification locale, 
consécutifs aux blessures des nerfs périphériques : sciatique, médian, etc... J’ai trouvé presque 
constamment un balancement de la température locale entre les régions proximales et les 
régions distales du membre blessé, qn’U s’agît du membre supérieur ou du membre inférieur. 
Lorsque la température s’élève au pied, par exemple, elle s’abaisse au mollet ou à la cuisse. 
Elle fait, en quelque sorte, comme la balance (216). 

Pour se rendre bien compte de ce phénomène, il est nécessaire de prendre simultanément, 
sur des points symétriques, la température des deux membres supérieurs ou des deux membres 
inférieurs. On constate ainsi facüement que, si le pied du côté blessé, par exemple, est 
plus froid que celui du côté sain, le moUet, la cuisse ou la fesse sont au contraire plus chauds 
du côté blessé que du côté sain ; inversement, si le pied est plus chaud du côté malade, une ou 
plusieurs des régions susjacentes (moUet, cuisse, fesse) sont plus froides que les régions symé¬ 
triques du côté sain. Dans la plupart des cas, j’ai relevé des différences de plusieurs degrés 






















La disparition de la paroi postérieure est la raison principale de ces modifications. Or, 
cette disparition résulte du scaptdum alatum, c’est-à-dire de l’élévation en masse de l’omoplate, 
de son rapprochement de la ligne médiane, de son écartement du thorax, tel que la face anté¬ 
rieure de cet os devient interne. Elle résulte, en d’autres termes, du transport total de l’omo¬ 
plate en arrière, eu dedans et en haut. Il y a, par suite, transport dans la môme direction des 
muscles sous-scapulaire, grand rond, petit rond et grand dorsal, bref de la paroi postérieure 
de l’aisselle. Ce rejet est tellement prononcé que cette paroi postérieure disparait lors de l’élé¬ 
vation du bras en dehors, par exemple, mouvement qui rapproche plus l’omoplate de la ligne 












































ORIGINE PÉRIPHÉRIQUE DES HALLUCINATIONS DU MOIGNON 











expliquer l’absence de réviviscence chez des sujets ayant eu autrefois des hallucinations 
spontanées? Il est possible que chez eux les images anciennes soient peu à peu devenues 
trop faibles pour pouvoir être rappelées par l’excitation cicatricielle ou par le courant fara- 

de donner une image nette sous l’action des réducteurs. 

L’absence probable d’hallucinations dans les cas d’amputation congénitale serait inca¬ 
pable de plaider en faveur de l’origine centrale ou périphérique des hallucinations. Ici, en effet, 
les images centrales n’ayant jamais existé, la réviviscence est évidemment impossible. L’étude 
des amputations congénitales est du reste à faire, à ce pomt de vue. Nous avons observé un cas 
d’amputation double des mains, pratiquée à l’âge de deux mois : D... eut les deux mains 
brûlées à cet âge et fut amputé aussitôt après l’accident. Cet enfant n’a jamais eu aucune 
espèce d’hallucination. Il est impossible d’en provoquer tant par la piqûre de la cicatrice, 
que par l’excitation faradique. 

Nous signalerons que l’anesthésie cocaïnique peut avoir une heureuse influence dans 
certains cas : chez un de nos amputés, qui avait des douleurs très vives dans le moignon avec 
secousses convulsives de ce moignon, à l’occasion de tous les mouvements, une injection de 

TRÉPIDATION ÉPILEPTOÏDE D’ORIGINE PÉRIPHÉRIQUE 

Observation rare d’épilepsie spinale liée non à une lésion du faisceau pyramidal, mais à 
une blessure du talon (212). La trépidation épileptoïde coexiste avec une exagération des ré¬ 
flexes rotulien et achilléen correspondants. On sait que l’exagération des réflexes tendineux^ 
est fréquente dans les affections périphériques articulaires ou abarticulaires. En réalité, tré¬ 
pidation épileptoïde et exagération des réflexes sont deux phénomènes connexes, de même 

irritation périphérique. Dam l’espèce, l’irritation périphérique n’est autre qu’une ostéite 

Je me demande si le déclenchement du clonus du pied n’est pas favorisé par la contraction 
musculaire dans laquelle se trouve ici, à l’état permanent, le triceps sural. On peut d’autant 
mieux se poser cette question que l’extension volontaire du pied, c’est-à-dire la contraction 
du triceps sural, est nécessaire à la production tant du clonus physiologique que du faux 
clonus. Il serait, à cet égard, intér^sant de savoir s’il y a un certain degré de contraction du 
triceps sural dans les cas de clonus consécutifs à une arthrite tibio-tarsienne. 




IV. — Affections du système sympathique 


NÉVROSE SÉCRÉTOIRE 


Nous avons décrit sous ce nom un cas singuHer d'hypersécrétion à la fois saüvaire, gas¬ 
trique, rénale et sudorale, indépendant de toute affection organique ou fonctionnelle classée 
(132). 

Il s’agit d’une femme de soixante-huit ans, qui a toujours été très impressionnable, chez 
laquelle cette hypersécrétion s’est faite en deux phases successives : l’une, salivaire et gas¬ 
trique. à cinquante-cinq ans, l’autre, sudorale et rénale, il y a dix ans. La première, qui a duré 
deux à trois ans, se traduisait par des crises fréquentes de vomissements abondants : la malade 

sialorrhée nocturne. La seconde, qui dure depuis dix ans, est marquée par des ace^ noc¬ 
turnes de diaphorèse et de polyurie. Cette femme n’a pas, depuis dix ans, passé une nuit 
sans une crise de ce genre. Ces crises sont jyrovoquéea par le sommeil nocturne ou diurne. Si, 
en effet, elle s’endort pendant la journée, la crise apparaît. Nous avons provoqué artifi- 

raies, mais prédominantes à la face ; elles sont très abondantes, traversant la chemise, la 
camisole et les draps de lit. Nous avons pu les évaluer à plus d’un litre pai- accès. En même 
temps, elle urine environ deux litres par nuit. 

11 faut ajouter que cette femme ne présente aucun autre trouble morbide, que ruriiie 


secrétoires sont indépendants, il va sans dire, du genre d’alimentation et du nombre plus ou 

Il ii’en existe pas. Il faut incriminer autre chose, c’est-à-dire l’hyperexcitabilité héréditaire ou 
acquise des centres secrétoires. L’hyperidrose, comme la polyurie et la gastrosuccorrhée, se 
montre souvent chez les gens impressionnables, « nerveux », au sens banal du qualificatif. 
Il est donc permis dans le cas présent de parler de névrose secrétoire bulbaire, autrement dit 
d’hyperexcitabilité fonctionnelle des centres secrétoires du bulbe. 

L’existence des centres secrétoires sudoraux bulbaires et médullaires, pour ne parler 
que de ceux-là, est démontrée par la physiologie. Les centres médullaires sont échelonnés 
sur toute la hauteur de la moelle. Au-dessus d’eux se place le centre bulbaire, centre d’ensemble, 
dont l’excitation électrique détermine chez le chat une sudation de la totalité des téguments. 
Le centre sudoral bulbaire, comme le centre vaso-moteur bulbaire, est bilatéral et l’excita¬ 
tion doit porter sur les deux moitiés du bulbe pour produire une sudation généralisée. Si 
l’excitation reste unilatérale, on ne provoque que de l’éphidrose unilatérale ou hémidrose. 



La oünique fournit des exemples de sueurs bilatérales et même de sueurs unilatérales, 
exactement localisées à la moitié du corps. Une petite fille, observée par Tulpius, naquit avec 
une hyperidrose généralisée et la garda jusqu’à, Tâge de sept ans : « les pores de la peau étaient 

par jour ». J. Franck cite les faits suivants : « Un chirurgien de Corne me présenta, dit-il, une 
jeune fille de douze ans, qui sue de la tête au pied, du côté gauche, et surtout quand elle mange. 
Cette maladie, qui est survenue sans cause connue, dure déjà depuis six ans, sans que, du reste. 


suait tellement de tout le côté gauche que, lorsqu’elle laissait pendre la main du côté affecté, 
la sueur des doigts de cette main se répandait sur le sol. » Strauss parle « d’un violoniste dis¬ 
tingué, très nerveux, qui depuis six ans présente, à la suite du moindre mouvement, d’une 
marche, d’une émotion, du séjour dans une pièce chaude, une sudation très prononcée de la 
moitié droite du corps, le côté gauche demeurant absolument sec ». Nous pourrions multipUer 
les exemples de ce genre. Ceux-là suffisent pour prouver l’influence du système nerveux 
central sur la sécrétion sudorale. L’excitation morbide est comparable à l’excitation expé¬ 
rimentale. Si elle porte sur les deux côtés du bulbe, elle produira une hyperidrose généra¬ 
lisée ; si elle ne porte que sur un côté, il ne s’ensuivra qu’une hémidrose. D’autres localisa¬ 



tions capables d’exciter les centres sécrétoires bulbaires! Ce n’est qu’une interrogation à 
laqueUe il nous eat impossible de répondre. Si cette hypothèse était admissible, elle expU- 
querait comment des facteurs dissemblables : chaleur, asphyxie, sommeil, peuvent aboutir 











puisse se rencontrer à titre exceptionnel, soit spontanément, soit à la suite d'essais répétés. 
Mais, en pratique, elle peut être considérée comme un acte involontaire et pathologique ; elle 
permettrait, le cas échéant, de rejeter toute idée de supercherie et d’hystérie pure. 

Nous avons surtout étudié les troubles de la température locale. L’hypothermie du pied 
droit, qui est permanente, se mesure par un abaissement de 5® à 10®, comparativement au 
pied gauche. Il y a, en outre, des perturbations notables de la régulation thermique : le pied 
sain subit beaucoup plus que le pied malade les influences de la température ambiante. Afin 
de nous rendre compte de l’influence supposée de l’immobilisation et de l’inactivité sur 
l’hypothermie locale, nous avons cherché à savoir si la marche agissait sur la température 
du membre paralysé. Nous avons, à diverses reprises, fait marcher notre blessé dans les jardins 
de l’hospice, la température des deux pieds ayant été prise préalablement. Le 29 septembre, 
il a marché pendant une demi-heure. Or, la température du pied malade, qui était au préalable 
de 220, n’a pas varié, tandis que celle du pied sain montait de 0o8. Le 6 octobre, on le fait 
marcher pendant une heure. Au bout de ce temps, la température du pied malade avait baissé 
de 0°5, tandis que celle du pied sain avait monté de 2o4. De même, le 11 octobre, une heure 
de marche amène un abaissement de 0o2 dans le pied droit et une ascension de l®! dans le 
gauche, de telle sorte que la marche, au lieu d’élever la température du pied malade, l’abaisse 
de quelques dixièmes. C’est là un fait paradoxal qu’il est intéressant de souligner. Il prou¬ 
verait à lui seul, s’il en était besoin, que l’immobilisation et l’inactivité ne peuvent pas 
expliquer une hypothermie aussi marquée que celle de notre blessé, laquelle oscille, suivant 
les jours, entre S® et lO®. Du reste, ce blessé n’a jamais été ni immobilisé ni inactif. C’est un 
homme très actif, qui est toujours en mouvement. 

Ces troubles thermiques tenaces, qui durent depuis plus de deux ans, témoignent d’une 
perturbation profonde du système sympathique. 


V, — Psychonévroses 


HYSTÉRIE 

de la moelle a fait l’objet de ma thèse de doctorat (16). Ce travail traduit les idées régnant 
en-1890. A cette époque, l’hystérie était la « grande simulatrice », capable de reproduire fidèle¬ 
ment les principaux traits des maladies organiques. J’étais alors interne de Charcot et imbu 
des idées de l’Ecole de la Salpêtrière. Charcot croyait, et les meilleurs esprits croyaient avec 
lui, que l’hystérie pouvait perturber les réflexes tendineux, les exagérer ou les affaiblir, pro- 

cedèmes, etc... Les paralysies et contractures hystériques paraissaient, à cette époque, si sem- 




















CAMPTOCORMIE 


J’ai proposé de désigner sous le nom de camptoœrmie (218) une incurvation du tronc 
observée fréquemment pendant la guerre chez des soldats, à la suite de traumatismes légers 
du dos et des lombes. Ce syndrome est encore appelé plicature, cyphose hystérique. Il y 
aurait avantage à unifier la nomenclature et à adopter partout un même terme pour désigner 
une attitude du tronc qui est la même, quelle qu’en soit la cause. Si le mot est nouveau, la 
chose est déjà vieille. J’en ai publié, avec Paul Rioher, il a plus de vingt ans, un exemple 

Parmi les causes capables de lui donner naissance, il faut citer d’abord les contusions de 
la région dorso-lombaire par éboulement de terre ou éclatement d’obus, ensuite les plaies par 
projectiles, enfin les fatigues ou les douleurs rhumatoïdes. Tous les auteurs ont remarqué qu’il 
ne s’agit presque jamais de plaie de quelque importance. 

A l’origine, l’incurvation du tronc est déterminée par la douleur. C’est un fait d’observa- 


france, en effet. Mars pourquoi la camptocormie persiste-t-elle pendant de longs mois et 
pendant des années, alors que la douleur a diminué ou même disparu ? On peut invoquer 
la peur de la douleur. Un blessé qui, dès le début, a souffert dans la région dorso-lombaire, 
qui a courbé et immobilisé le dos pour calmer la douleur, qui sait par expérience que les 
mouvements et l’extension du rachis exagèrent cette douleur, qui souffre encore longtemps 
après le début du traumatisme, peut bien avoir peur de la douleur, peur de l’exagérer si 
elle existe encore, de la faire reparaître si elle a disparu. On peut aussi bien et bien mieux 
invoquer la suggestion pure et simple : le blessé a, pendant la phase initiale, le temps de 
méditer sur son cas et de réaliser un syndrome hystérique. Il est enfin possible que la simu¬ 
lation soit en cause dans quelques cas, complote ou mcomplote, sous la forme d’exagé¬ 
ration ou de persévération. 

Bref, à l’origine, contusions, plaies, etc..., produisant d^ douleurs qui entraînent l’incur¬ 
vation du tronc ; puis, plus tard, fixation de cette attitude soit par algophobie, soit par hys- 
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DEUXIÈME PARTIE 


AFFECTIONS DES AUTRES APPAREILS 


(Clinique. Armiomie pathologique) 


I. — Affections des muscles 


MYOPATHIES 


thorax sur laquelle, à notre avis, l’attention n’a pas encore été appelée, et qu’on voit très 
nettement sur une pièce anatomique que nous avons étudiée. Cette déformation porte sur 
les deux diamètres antéro-postérieur et transvemal du thorax (21). 

L’antéro-postérieur est notablement diminué de longueur. Le sternum est rapproché 
de la colonne vertébrale, et, en conséquence, le thorax élargi dans le sens transversal, les 
mamelons moins écartés et leur axe dirigé directement en avant. De plus, le sternum, for¬ 
tement aplati dans ses deux tiers supérieurs, présente un enfoncement trk prononcé au 
niveau du tiers inférieur, qui constitue la partie la plus apparente de la déformation. Le 
second élément de ce vice de forme consiste en une sorte de déplacement en masse du 
thorax dans le sens latéral, de telle façon qu’une perpendiculaire abaissée du milieu de la 
base de l’appendice xyphoïde sur le rachis tombe approximativement sur l’angle costal, et 
que la ligne médiane du sternum ne correspond plus à l’axe du corps. Ce second élément semble 
être sous la dépendance du décubitus latéral prolongé. En effet, il ne paraît pas exister chez 
les malade qui ne sont pas confinés au lit. Cette déformation thoracique nous semble assez 
fréquente puisque, sur 5 myopathiques de toutes formes présents dans le service de Charcot, 
nous l’avons observée 4 fois. 

Nous pensons qu’ü s’agit là d’une lésion ostéotrophique spéciale, analogue et parallèle 
aux troubles trophiques musculaires qui constituent la myopathie progressive. 















pensent qu’il est toujours sous la dépendance d’une altération simultanée de deux ou plusieurs 
glandes endocrines ; quelques-uns, enfin, inclinent à croire qu’il pourrait, dans certains cas, 
dépendre d’une lésion initiale des glandes génitales. En me basant sur mes observations 
personnelles (171 et 179) et sur les expériences des physiologistes, je suis arrivé à cette 
conviction que, à côté de l’infantilisme thyroïdien, il y a un infantilisme d’origine hypo¬ 
physaire, et que ce syndrome traduit toujours une altération des glandes génitales, des tes¬ 
ticules, pour ne parler ici que du sexe masculin. Je ne veux pas dire par là que le testicule 
soit toujours touché le premier ; bien au contraire, son altération dans les cas les plus typiques 
d’infantilisme n’est que secondaire à l’atteinte de la thyroïde ou de la pituitaire. 

D’une façon générale, on peut ranger les observations d’infantilisme dans trois catégories. 
Dans la, première, la lésion du testicule est primitive. Un certain nombre d’observations 
d’orchite double traumatique ou toxi-infectieuse, avec atrophie testiculaire suivie d’infan¬ 
tilisme, n’ont pas une valeur probante, mais on ne saurait contester cette valeur aux cas 
d’Aohard et Démanché, de Gallavardin et Rebattu. Il faut rapprocher de ces faits les résul¬ 
tats de la castration avant et pendant la puberté. Les eunuques ont tous les caractères essen¬ 
tiels de l’infantilisme, avec cette particularité que leur taille est élevée. 

Dans la seconde catégorie, le t^ticule n’est pas touché le premier ; son atteinte est con¬ 
sécutive à la lésion d’une autre glande endocrine, telle que la thyroïde ou l’hypophyse. Le 
myxœdème chez l’enfant et la thyroïdectomie chez l’animal jeune déterminent l’arrêt de déve¬ 

loppement des organes génitaux et l’absence plus ou moins complète des caractères sexuels 
secondaires. De même, les tumeurs de l’hypophyse et l’ablation expérimentale de cette glande 
produisent chez l’enfant ou les animaux jeunes des troubles identiques. Les faits cliniques 
et expérimentaux concordent, ici comme là, pour montrer que l’infantüisme peul ^se développer 
à la suite d’une atteinte primitive de la thyroïde ou de la pituitaire. Pour désigner les faits 
de cet ordre, les termes àHnfantiliÿme thyroïdien et dHnfarUiUsme hypophysaire sont légitimes, 
ne serait-ce que pour indiquer le primum movens de ce syndrome. Mais pour que, dans ces 
conditions, l’infantilisme se produise, il faut que la lésion primitive de la thyroïde ou de l’hy¬ 
pophyse retentisse sur le testicule et en altère la sécrétion interne. 

Dans la troisième catégorie, le testicule serait touché en même temps que d’autres glandes 
endocrines, mais la démonstration de cette atteinte simultanée n’est pas faite. Rien ne s’op¬ 
pose, du reste, à admettre cette atteinte simultanée, au cours par exemple de dystrophies 
généralisées, de toxi-infections héréditaires ou acquises. Ce qui importe à la production de 
l’infantilisme, c’est que le testicule soit partie prenante, et il l’est ici par définition. 

Que la lésion testiculaire soit primitive, consécutive ou simultanée, elle est, à mon sens, 
nécessaire, ce qui ne veut pas dire qu’elle soit suffisante. Toute atrophie testiculaire ne déter- 
mine pas, en effet, l’infantihsme. L’existence d'une ectopie, aussi bien que la persistance d’une 
parcelle de glande interstitielle, est capable de suffire à l’action morphogène du testicule. 
Des deux glandes juxtaposées, indépendantes anatomiquement et physiologiquement, qui 
composent le testicule normal, l’une, la glande séminale, est l’organe de la spermatogénèse, 
c’est-à-dire de la sécrétion externe ; l’autre, la glande interstitieUe, organe de la sécrétion 
interne, préside à la morphogénèse. Or, l’infantilisme dépend de la suppression ou de l’insuffi¬ 
sance quantitative ou qualitative de la sécrétion interne de cette glande interstitielle. En 
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déterminante de ce rhumatisme sur le goitre exophtalmique me paraît incontestable. Le 

malade et sa femme sont tous deux d’accord pour faire remonter le basedowisme à la maladie 

rhumatismale. C’est peut-être pendant ou, en tout cas, peu après cette attaque que le goitre 
a été remarqué, l’exophtalmie notée, ainsi que la polyurie, l’oppression, etc. Un seul point 
reste en suspens : y avait-il un léger goitre antérieurement au rhumatisme ? Le malade l’affirme 
mais il déclare en même temps que personne, en dehors de lui, ne s’en était aperçu et ne 
pouvait s’en apercevoir, la petite grosseur du cou n’étant pas visible. Quoi qu’il en soit, il 

est également très affirmatif sur ce fait que ce n’est qu’après son rhumatisme que le cou a 

grossi considérablement et que le goitre est devenu apparent. Ce n’est, du reste, qu’à cette 

époque que sa femme s’en apercevait, en même temps qu’elle constatait l’apparition de 
l’exophtalmie, des sueurs, etc. En acceptant l’existence antérieure d’un petit goitre, l’intérêt 
étiologique r^te d’ailleurs le même : qu’il s’agisse de goitre basedowifié ou de maladie de 
Basedow proprement dite, le rhumatisme a toujours été la cause du syndrome basedowien. 

Le rhumatisme articulaire aigu peut donc être la cause originelle du goitre exophtalmique ; 
il l’est même plus fréquemment que toute autre maladie infectieuse. Il faut donc lui faire 
une place à part dans l’étiologie de ce goitre. 


Kast et Wilbrand ayant signalé l’existence d’un rétrécissement du champ visuel dans le 
goitre exophtalmique, et en ayant rapporté une vingtaine d’exemples, j’ai examiné tous les 
cas qui se sont présentés dans le service de Charcot pendant huit mois. Les résultats de cet 
examen, qui a porté sur douze malades, sont en contradiction avec ceux obtenus par les deux 
auteurs allemands. Eh effet, sur ces douze cas, dix fois le champ visuel a été trouvé absolument 
normal ; deux fois il était rétréci, mais dans ces deux cas l’hystérie coexistait avec le goitre 
exophtalmique. Que conclure de ces résultats, sinon qu’il n’y a pas de rétrécissement du 
champ visuel dans la maladie de Graves, à moins que celle-ci ne coexiste avec l’hystérie, et 
qu’il est indispensable de s’assurer, par un examen méthodique plusieurs fom répété, de 
l’absence de l’hystérie, avant de mettre ce rétrécissement sur le compte du goitre exophtal- 
mique(18). ... 

le fond et les milieux de l’œil, voir s’il n’y a pas de lésions cérébrales organiques, de la myopie, 
de la presbytie, de l’astigmatisme, toutes conditions qui peuvent rétrécir le champ visuel 
dans une certaine mesure, songer enfin à la protrusion excessive du globe oculaire qui semble, 
dans quelques cas, pouvoir rétrécir le champ de la vision. 

En résumé, en considérant les résultats précédents, je crois pouvoir affirmer, écrivais-je, 
« que le rétrécissement permanent du champ visuel n’appartient pas au tableau symptomatique 
de la maladie de Basedow et que sa constatation, en l’absence de lésions matérielles de l’encé¬ 
phale, du fond ou des milieux de l’œil, doit faire penser à la coexistence, assez fréquente du 
reste, de l’hystérie ». Je ne sache pas que, depuis cette époque, on ait rapporté des cas de rétré¬ 
cissement du champ visuel dans le goitre exophtalmique. 
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centimètre cube, injecté dans le péritoine d’un cobaye de 300 grammes, tuait l’animal en 
vingt-quatre heures. La culture en bouillon tuait le cobaye à la même dose. Dans le second cas, 
la culture en bouillon tuait le cobaye à 1 /8 de centimètre cube. Il nous a paru intéressant 
de souligner cette virulence tant du liquide pleural que des cultures en bouillon. 

NÉCROSE SYMÉTRIQUE DES DEUX CARTILAGES ARYTÉNOÏDES 
DANS LA FIÈVRE TYPHOÏDE 

A l’autopsie d’un typhique qui avait présenté des troubles laryngés peu avant sa mort, 
j’ai trouvé, au niveau de l’insertion des cordes vocales inférieures, sur les cartilages aryté¬ 
noïdes, une ulcération aboutissant à une petite poche dans laquelle flottait librement le 
cartilage au milieu d’un liquide purulent (4). En dehors de cette nécrose symétrique des 
aryténoïdes, le larynx était sain. 

Il est à remarquer que c’est au niveau de ces ulcérations que siègent les follicules clos 
du larynx, décrits par Coyne, et que la fièvre typhoïde a une prédilection pour les follicules clos. 

Les faits de ce genre sont rares. Ce qui rend intéressant celui que je viens de rappeler, c’est 
la localisation des lésions aux cartilages aryténoïdes et l’intégrité de la muqueuse, de l’épi¬ 
glotte et des autr^ cartilages du larynx ; c’est la symétrie parfaite des lésions et la mobilité 
complète des aryténoïdes. Ce dernier caractère rend compte de la chute possible de ces 
cartilages dans les voies respiratoires et de leur expulsion au dehors, soit à l’insu du 
malade, soit au milieu d’un spectacle alarmant, comme cela résulte d’une ancienne observa¬ 
tion de Hérard. 

CONCRÉTIONS BRONCHIQUES D’ORIGINE HÉMORRAGIQUE 

A propos d’une concrétion formée dans l’intérieur des bronches et expectorée de façon 

dramatique, au cours d’une fièvre typhoïde, nous avons étudié l’origine et la constitution de 

ces concrétions ou moules bronchiques (66). 

L’origine hémorragique des concrétions polypiformes des bronches, formulée par Murray, 
défendue par Laënnec, Rilliet et Barthez, ne tarda pas à être vivement attaquée par Roki- 
tanaky et Barth qui lui substituèrent l’origine inflammatoire et exsudative. Sous ces critiques, 
l’opinion de Murray et de Laënnec fut plus ou moins abandonnée. Et l’avènement de la bacté¬ 
riologie n’était pas fait pour la tirer de l’oubli. Le rôle des microbes dans l’infection bronchique 
et leur présence dans les concrétions arborescentes devaient naturellement conduire à cette 

idée que ces concrétions étaient causées par les microbes. Tout exsudât sur une muqueuse 
devait devenir fonction d’un microbe ou de sa toxine. C’est là, du reste — nous avons hâte 
de le dire — une interprétation absolument juste dans la majorité des faits. Il est certain que, 
dans la bronchite pseudo-membraneuse diphtérique, le bacille de Lœffler est en cause et qu’il 
s’agit d’un véritable exsudât fibrineux à la surface de la muqueuse. De même, dans la bron¬ 
chite pseudo-membraneuse pneumonique, c’est le pneumocoque, microbe fibrogène par excel¬ 
lence, qui régit l’exsudation fibrineuse des alvéoles et des bronches. Pareillement, dans les 







d’après leur constitution et leur pathogénie, il faudrait, à notre avis, adopter la classification 
suivante : 

lû Concrétions fibrineuses d’origine exsudative ; 

2® Concrétions cruoriques d’origine hémorragique ; 

30 Concrétions muco-albumineuses d’origine secrétoire. 

Cette classification histo-chimique ne tient point compte de la nature de l’infection 
qui a déterminé la bronchite. Elle ne tient compte que des modes de réaction de la bronche, 










1 /2 milligramme doit être la dose de choix. Si l’hémorragie semble dangereuse par son inten¬ 
sité, on est autorisé à recourir à 3/4 et même à 1 milligramme. Encore serait-il préférable 
de donner un milligramme en deux fois. 


Comment agit l’adrénaline pour produire l’hémostase ? On sait que l’adrénaline est un 
vaso-constricteur puissant, que le badigeonnage et l’instillation avec quelques gouttes d’une 
solution au millième produisent au niveau des muqueuses une vaso-constriction énergique.' 
L’adrénahne, injectée sous la peau, pénètre dans le torrent circulatoire et arrive aux pou¬ 
mons après avoir traversé le cœur droit. Provoque-t-elle dans son passage à travers le poumon 
une vaso-constriction locale capable de produire l’hémostase? Au contraire, détermine-t-elle 
une vaso-constrictiorr générale en allant agir sur les centres bulbaires du sympathique ? Il 
est difficile de répondre à pareilles questions. Il semble, d’après les symptômes : vertiges, 
nausées, vomissements, angor que nous avons observés, qu’elle ait une certaine prédilection 
pour la région bulbo-protubérantielle. 



IV. — Affections de Tappareil cardîo-vascülaire 


BRADYCARDIES 
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PÉRICARDITE HÉMORRAGIQUE D’ORIGINE TUBERCULEUSE 


Le diagnostic fait pendant la vie du malade est vérifié à l’autopsie. Les lésions du péri¬ 
carde sont remarquables par leur généralisation à toute la séreuse et par leur disposition 
en aréoles pleines de Uquide hémorragique. L’examen histologique décela la nature tubercu¬ 
leuse de ces lésions (8). 


ANÉVRYSME DE LA CROSSE AORTIQUE, SAILLANT A GAUCHE DU STERNUM 

Siège exceptionnel de la tumeur anévrysmale, existence d’ictus syncopaux particuliers, 

Il s’agit, en effet, d’un anévrysme volumineux de la crosse aortique, faisant saillie dans 
la région pectorale gauche, comme trois cas relatés par Boinet, dans la Reme de médecine, 1898, 
et quatre cas semblables publiés à l’étranger. Chez notre malade, il est très probable 
que la poche est implantée près de la carotide primitive gauche, sur la portion horizontale 
de la crosse aortique, et sur la face latérale gauche de cette portion. En effet, cette face 
regarde non seulement à gauche, mais encore en avant, et cette disposition permet de com¬ 
prendre qu’une poche anévrysmale volumineuse puisse apparaître dans la région clavimam- 
maire gauche. Le siège et le volume de la tumeur expliquent facilement tous les signes de 
compression : la douleur des deux ou trois premiers nerfs intercostaux qui envoient des filets 
sur la face interne du bras, la toux coqueluchoïde, la névralgie du phrénique, la mydriase, la 
compression de l’œsophage et du poumon. Les ictus syncopaux relèvent peut-être d’une exci¬ 
tation du nerf laryngé supérieur. 

« L’existence des crises laryngées, analogues comme symptomatologie aux ictus des tabé¬ 
tiques, est, je crois, un accident très rare et qui a été à peine signalé au cours des anévrysmes 
aortiques ; pour mon compte, je ne l’ai jamais observé », fit observer Rendu à propos de la 

GANGRÈNE SYMÉTRIQUE DE RAYNAUD ET LÉSIONS ARTÉRIELLES 

La gangrène symétrique des extrémités, du type Raynaud, est encore très discutée dans 
sa pathogénie. Tandis que la plupart des auteurs invoquent, pour l’exphquer, une altération 
du, ystème nerveux : central, périphérique, ou vaso-moteur, quelques-uns se demandent si les 
lésions du système artériel n’en seraient pas la cause. Le rôle des lésions des vaisseaux est faoile 
à concevoir. Il existe, en effet, ime variété de gangrène sèche, dite sénile, le plus souvent 
unilatérale et siégeant aux membres inférieurs, qui reconnaît pour cause l’oblitération plus ou 
moins complète des artères des membres. Si cette gangrène est bilatérale, ce qui se voit quel¬ 
quefois, elle n’est pas, il faut en convenir, sans quelque analogies avec la gangrène symé¬ 
trique des extrémités, du type Raynaud. Il est, par suite, compréhensible qu’on se soit 
demandé si celle-ci ne relevait pas, dans son essence, d’une lésion des artères. 

J’ai observé un cas typique de gangrène symétrique des extrémités supérieures, qui plaide 















PHLËBOSCLËROSE DES VEINES SUPERFICIELLES DES MEMBRES 
(En collaboration avec Janvier) 

Observation remarquable par l’étendue des indurations veineuses, par leur symétrie 
parfaite, leur localisation aux troncs veineux superficiels des membres, leur caractère latent 
et l’obscurité de leur étiologie (79). Elle ne nous apprend rien sur la raison de cette 
singulière localisation aux veines superficielles des membres. Mais on ne peut s’empêcher de 
rapprocher la phlébosclérose de la diathèse variqueuse des jeunes gens, encore que la phlé- 
bosclérose ne coexiste généralement pas avec les varices. Ce rapprochement n’explique d’ail¬ 
leurs pas pourquoi l’altération veineuse aboutit ici à la dilatation et là au resserrement des 
veines. On pourrait bien risquer une hypothèse et supposer une action du sympathique sur 
les vasa vasorym, mais cette hypothèse manquerait de base suffisante. 

On sait peu de choses sur ces phléboscléroses. Les recherches histologiques de Letulle, 
que nous avons pu confirmer dans un cas suivi d’autopsie, montrent qu’il s’agit de lésions 
nettement différentes de celles de la phlébite vulgaire. 

CANCER DU MÉDIASTIN ANTÉRIEUR- 


Pendant la vie, nous avions noté, chez un malade, les signes de compression de la veine 
cave supérieure, à savoir un œdème en pèlerine et des varicosités extrêmement confluentes 

secondaires exclusivement péribronchiques (89). La plèvre droite était intéressée. Tous les 
autres organes, le poumon et la plèvre gauches y compris, étaient indemnes. 


V. — Affections du tube digestif 


SARCOME PRIMITIF DE L’ESTOMAC 


Sans être une véritable exception, le sarcome primitif de l’estomae constitue cependant 

rapporte, chez un vieillard de quatre-vlngt-oinq ans (142). La tumeur n’avait pu être que 
soupçonnée pendant la vie, tant les symptômes en avaient été frustes ; seuls, le mauvais 








cellules hépatiques relativement saines, et de la dégénérescence graisseuse de quelques-unes 

Il existe de rares exemples de cirrhose atrophique avec ascite lactescente. A. Jousset, qui 
n’a pu en réunir que 14 dans sa thèse, a émis sur les Uquides lactescents une théorie générale, 
applicable à tous les cas, que j’ai adoptée pour mon compte et interprétée, dans l’espèce, en 
ces termes : « L’alcool, cause de la cirrhose, provoquerait un trouble du chimisme intestinal 
et dans quelques cas une radiculite des origines des chylifères. Il s’ensuivrait une diapédèse 
des leucocytes dégénérés ou chargés de graisse : les leucocytes migrateurs sous et inter-endo¬ 
théliaux sont, en effet, chargés de transporter dans les chylifères les graisses émulsionnées. 
Arrivés dans le péritoine, rempli d’ascite banale, les leucocytes se détruiraient sous des in¬ 
fluences mal connues, et la graisse, mise en liberté, formerait une véritable émulsion qui 
détermine le phénomène physique de l’opalescence. Il n’est donc pas besoin de faire intervenir 
la rupture des chylifères. La diapédèse suffit. » 


FORME ATYPIQUE DE LA MALADIE DE MIKULICZ 



VI. — Affections de l’appareil rénal 


URÉMIE AVEC HÉMORRAGIE INTESTINALE MORTELLE 

Urémie au cours d’une néphrite chronique, terminée à l’improviste par une hémorragie 
intestinale abondante qui n’eut pas le temps de se taire jour à l’extérieur et ne fat révélée 
que par l’autopsie (71). 

Ce n’est point là un accident banal. Les cas où il est fait mention d’hémorragies notables 
sont rares et ceux d’hémorragies mortelles véritablement exceptionnels. 

Les hémorragies intestinales, survenant au cours du mal de Bright, se présentent olini- 
quement sous deux types. Dans le premier, qui est le plus fréquent, il s’agit de dysenterie 
brightique ; dans le second, beaucoup plus rare, U s’agit d’hémorragie proprement dite, plus 
ou moins abondante, se faisant jour au dehors, ou bien restant interne. Dans ce dernier cas, 














Dans la recherche de l’épreuve tuberculinique, nous avons employé la tuberculine pré¬ 
parée et fournie par l’Institut Pasteur et fait deux séries successives d’injections. Dans la 
première série, 20 malades (11 hommes et 9 femmes) ont reçu une injection de 2/10 de milli¬ 
gramme. Chez 2 seulement, il y a eu une réaction fébrile, atteignant ou dépassant un degré. 
Nous avons considéré l’élévation thermique d’un degré comme nécessaire, conformément à 
l’usage, pour affirmer l’existence d’une réaction positive indiscutable. 

Milian a obtenu 10 fois sur 10 cas de rhumatisme chronique une réaction générale et 2 fois 
une réaction articulaire, après une injection de 1/10 de milligramme de tuberculine. L’indica¬ 
tion thermométrique de cette réaction n’est pas donnée par l’auteur. H est probable qu’il a 
été tenu compte de réactions thermiques légères, inférieures à un degré. 


Si nous voulions considérer comme positive une élévation thermique de quelques dixiè¬ 
mes de degré, cette réaction minime manquerait même chez la moitié de nos malades. Et, 










souleva à la Société médicale des Hôpitaux de vives et longues discussions (114, 115, 116, 
122,134} auxquelles prirent part de nombreux membres de cette Société. La discussion, placée 
sur un terrain limité, ne tarda pas à dévier et à porter sur la valeur spécifique de la tuberculine 
que j’avais incidemment contestée, en avançant que la tuberculine, injectée sous la peau, 
avait sans doute provoqué la fièvre plus en qualité de produit toxique qu’à titre de produit 

« Les partisans de la valeur diagnostique de la tuberculine affirment, disais-je, que tout 
sujet qui présente une réaction fébrile générale est atteint de tuberculose. Si, cliniquement, 
rien ne révèle cette tuberculose, c’est qu’elle est latente. C’est là une supposition qui, étant 
donnée la grande fréquence des tuberculoses latentes, peut paraître justifiée. Les autopsie^' 
médico-légales de la Morgue ont montré, en effet, cette fréquence extrême des tuberculoses 
latentes, plus ou moins guéries. Mais quelle valeur pathogénique ou étiologique, vis-à-vis du 
rhumatisme chronique progressif, peut-on logiquement accorder à ces tuberculoses qui ne 
donnent lieu à aucun signe fonctionnel, local ou général, qui dorment avant l’épreuve tubercu¬ 
linique, qui redorment après cette épreuve, et qui ne sortent de leur sommeil que pour une 
durée éphémère de douze ou vingt-quatre heures, sous la forme de simple poussée fébrile, 
à la suite d’une injection de tuberculine ? J’avoue que je ne vois pas leur mode d’intervention 
dans le déterminisme d’une maladie grave comme le rhumatisme chronique qui évolue pendant 
vingt et trente ans. Ne pourrait-on pas les invoquer, par un raisonnement identique, ces tuber¬ 
culoses latentes, dans le déterminisme de toutes les maladies chroniques qui ne se réclament 
pas d’une cause évidente? 

« Au demeurant, la question n’est pas dans la spécificité ou dans la non-spécificité de la 
réaction tuberculinique générale ou locale. Admettons un instant que la tuberculine soit 
spécifique, la réaction générale ne prouverait qu’une chose : la tuberculose actuelle latente 
de notre rhumatisant, c’est-à-dire d’un malade qui généralement, du fait de sa maladie, vit 
depuis dix ou vingt ans dans les milieux hospitaliers où il a bien pu se contaminer. Il resterait 
à établir qu’il s’agit là non d’une pure coïncidence, mais bien d’un rapport de causalité, c’est- 
à-dire d’un rhumatisme d’origine tuberculeuse. » 

Chez 15 malades adulte, indemnes de toute manifestation tuberculeuse apparente, 
actuelle ou passée, nous avons, avec Cawadias, recherché comparativement la réaction fébrile, 
consécutive à l’injection hvpodermique de 2 /lO de miUigramrae de tuberculine Pasteur, 
et, huit à quinze jours après, l’ophtalmo-réaction par la tuberculine-test, suivant le procédé 
de Calmette (122). Ces malades étaient atteints d’affections nerveuses diverses : hémiplégie, 
aphasie, tabes, paralysie générale, etc... 


















SYPHILIDE PIGMENTAIRE PRIMITIVE ET MÉTAMÉRIE 

(En collaboration avec Bbissaud) 

Nous avons, dans ce travail, cherché à établir un rapport entre la distribution cutanée de 
la syphüide pigmentaire et les territoires nerveux de la peau (73). 11 importe, à cet égard, de 
reconnaître à cette syphilide deux sièges : l’un cervical, et l’autre ultra-cervical ou soi-disant 
généralisé. 

Il y a dans la syphilide cervicale quelque chose de très remarquable : son siège est telle¬ 
ment fixe que, malgré quelques variations négl^eables, les cas restent superposables. Il est 
clair que cette distribution ne correspond pas à un département vasculaire. Elle ne correspond 
pas davantage au plexus cervical dont la distribqfion ne rappelle pas la topographie de cette 
éruption. 11 est évident qu’elle rappelle le territoire cutané de la troisième racine cervicale ; 
mais, par d’autres côtés, elle en diffère. Aussi est-il difficile de dire si sa topographie est rhi- 
zomérique ou myélomérique. On ne peut pas invoquer, avec Neisser, l’action d’un agent 

à faire rejeter cette hypothèse. 

La plupart des vingt cas de syphilide ultra-cervicale publiés sont inutilisables, parce qne 
ses limites sont mal ou incomplètement indiquées. Elle semble en rapport avec la myélomérie 
ou avec la rhizomérie. 

Les conclusions de cette étude sont les suivantes : « Nous pensons que la disposition de 
la syphilide pigmentaire primitive affecte des rapports étroits avec le système nerveux central, 
spinal ou radiculaire, et que la topographie cervicale ou ultra-cervicale de l’éruption est super¬ 
posable à la distribution cutanée soit des myélomères, soit des rhizomères ». 


VITILIGO ET SIGNE O’ARGYLL ROBERTSON 

Cette communication, faite à propos d’un homme présentant à la fois du vitâligo et le 
signe de Robertson, permet de discuter les relations diversement interprétées de la syphilis 
et du vitiligo (77). On sait, depuis les recherches de Babinski et Charpentier, que le signe 
de Robertson est un symptôme de syphilis et que, d’après Fournier, le vitiligo se rencontre 

Dans le cas présent, le signe d’Argyll Robertson et la dyschromie sont deux phénomènes 
indépendants l’un de l’autre, mais reliés par une cause commune qui a touché les centres ner¬ 
veux. N’en est-il pas de même du vitiligo et du tabes? Au lieu de faire du vitiligo un 
trouble trophique relevant du tabes, ne conviendrait-il pas d’y voir un trouble cutané 
dépendant de la syphilis au même titre que le tabes? Dans cette hypothèse, le tabes et le 
vitiligo constitueraient une association de deux affections coexistantes chez un même sujet. 





PELADE, MIGRAIN! 


NÉVRALGIE DENTAIRE 


Convient-il, pour expliquer ce cas de pelade occipitale (90), d’invoquer la névralgie den 
taire, à, l’exemple de Jacquet, ou bien de faire intervenir les accès de migraine ? 

Il importe de remarquer, d’une part, que la malade, pendant les crises de névralgie den¬ 
taire, n’a jamais éprouvé de retentissement douloureux dans la région occipitale, que ces 
crises ont cessé depuis trois ans au moins, que sa bouche édentée est actuellement tout à fait 
saine et que, d’autre part, les plaques peladiques sont récentes. 


Par contre, les accès de migraine, fréquents et prolongés, existent encore et s’accompa¬ 
gnent d’irradiations douloureuses dans les régions occipitales. Si, dans le cas présent, on se 



IX. — Anomalies congénitales. Divers 


ANOPHTALMOS CONGÉNITAL ET FAMILIAL 



Ne s’agirait-il pas de mierophtalnmi Cliniquement, il faut dire anaplitalmos, mais, en 
l’absence de vérification anatomique, il importe de faire d’expresses réserves. Il y a, appa¬ 
remment, un rudiment de sclérotique'; les petites oscillations spontanées qu’on voit au 
centre de l’excavation paraissent indiquer que certains vestiges des muscles moteurs de l’œil 























AMPUTATION CONGÉNITALE 


Anomalie congénitale de la main dro 
e et le petit doigt sont très atrophiés 
■êt de développement (35). 


E CONGÉNITALE MAXILLO-PALPÉBRALE) 


La synergie et le synchronisme sont parfaits : chaque abaissement du mi 
entraîne l’élévation de la paüpière, qui retombe quand le maxillaire se r 
d’un phénomène congénital, désigné par les Anglais scus le nom trad 
winking », qui constitue une simple curiosité pathologique, et dont on n’ 

MACCUS, POLICHINELLE ET L’ACROMÉGALIE 









TROISIÈME PARTIE 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALE 


CONTRIBUTION ANATOMO-PATHOLOGIQUE A L’ÉTUDE DES LOCALISATIONS 
MOTRICES CORTICALES 



Grfmbaum et Sherrington. Ces deux physiologistes ont expérimenté sur une vingtaine de 


êinges anthropoïdes, en se servant de la faradisation unipolaire qui donne des localisations 
plus exactes que la faradisation bipolaire employée avant eux. Ils ont prouvé que la région 
corticale motrice est située tout entière en avant du siUon de Rolando, et qu’elle occupe exclu- 
sivement la fr<mtale ascendante, la partie antérieure du lobule paracentral et le sillon prérolan- 
dique. Ils ont fait l’épreuve et la contre-épreuve, en montrant que l’ablation d’un centre mo¬ 
teur détermine une paralysie dans ia région où son excitation produisait des convulsions. La 
pariétale ascendante s’est, par contre, montrée inexcitable, et son ablation n’a entraîné 
aucune paralysie, même passagère. 

Ces travaux ont été confirmés par les expériences de C. et O. Vogt, dé Brodmann, chez 
le singe, et par l’excitation électrique du cortex, chez l’homme, au cours d’interventions 
chirurgicales. 

De leur côté, les anatomistes Kolmer, Brodmann, Campbell ont démontré qu’il y avait 
des différences notables de structure cellulaire entre la frontale et la pariétale, à savoir l’exis¬ 
tence de cellules motrices ou géantes, dites cellules de Betz, dans la première, et l’absence de 
ces cellules dans la seconde. L’écoroe de la première possède une structure cellulaire si spéciale 




















on remarque là une altération diffuse et légère des faisceaux les plus profonds du système 
pyramidal, altéi-ation à laquelle participent la plupart des fibres de la bandelette longitudinale 
postérieure {faisceau longitudinal postérieur). Il convient également de noter une altération 
légère du noyau moteur du facial. 

n Bulbe rachidien : Deux lésions sont surtout manifestes dans le bulbe rachidien ; l’une 
portant sur le faisceau pyramidal, l’autre sur le noyau du grand hypoglosse. 

H Le faisceau pyramidal est, en effet, altéré d’une façon diffuse, et, par la méthode de 
Weigert-Pal, il apparaît comme uniformément décoloré. Cette décoloration est assez analogue 
à celle que l’on observe dans la protubérance ; il s’agit de dégénération portant sur un grand 
nombre de fibres, alors que les autres sont restées saines. 

« Quant au grand hypoglosse, il est nettement atteint, aussi bien dans son noyau principal 
que dans son noyau accessoire ; il n’en subsiste que quelques cellules et quelques fibres saines. 

» Modle épinière : La lésion diffuse porte aussi bien sur les deux faisceaux pyramidaux 
direct et croisé que sur les fibres du faisceau fondamental ou faisceau restant du cordon 
antéro-latéral, Bien que l’altération de ce dernier faisceau soit moins profonde que celle 
(lu faisceau pyramidal, elle n’en est pas moins manifeste. Les faisceaux cérébelleux direct 
et de Gowers sont intacts ; par contre, on note la présence de quelques fibres dégénérées dans 
les cordons de Goll. Toutes ces altérations sont très nettes sur les coupes traitées par la méthode 
(le Weigert-Pal. 

« Sur les coupes traitées par le picrocarmin et par le Nissl, on note une altération évidente 
des cellules radiculaires de la corne antérieure. » 

En résumé, il importe de souligner les particularités histologiques qui suivent : 

1» Au niveau de Fa, altérations des grandes cellules pyramidales, d’une part, et, d’autre . 





















inférieure du pli courbe est englobée encore dans ce foyer de la zone de Wemicke. 

Les circonvolutions atteintes sont complètement détruites, et la lésion s’arrête au con¬ 
tact du faisceau longitudinal inférieur, dont la séparé une-mince couche de fibres dégénérées. 
D’ailleurs, le pli, lui-même est détruit d’iin bout à l’autré sur les coupes’passant par le hoyau 
amygdahen ; les radiations thàlamiques et le tapétum sont également atteints, et, au niveau 
de. la moitié postérieure du.ventricule latéral, la lésion atteint en maint endroit l’épendyme 

iriférièur de la deuxième paiiétale. Il atteint le cortex en respectant les fotmes générales de 
la circonvolùtion, et, dans la substance blanche, détruit seulement la couché superficielle ' 
des fibres en U. 

2» Autres foyers. — Il existe un très petit foyer de ramolhssement cortical sur le versant 
postérieur du pied de Fa, à la:limite supérieure de l’opercule rolandique. Quelques fibres 
sous-jacentes dégénèrent. 

Une lacune au niveau de l’angle antérieur du ventricule latéral coupe le faisceau occi- 
pito-frontal de Déjerine. 

3° Dégénératims cérébrales. -- Parmi les organes les plus atteints, je rangerai le 
noyau lenticulaire. Non seuleméht la presque totalité du putamen a disparu, mais encore 
la plus grande partie de NL^, surtout dans soii tiers postérieur, est dégénérée. Il existe encore 
une dégénération totale de la lame .médullaire externe, à l’exception de quelques fibres dans 
son tiers antérieur. Dé même, la lame médullaire externe supplémentaire est dégénérée en 
grande partie ; il en est de même.pour le feutrage du noyau médian (NL^). 

Les fibres unissant le putamen au noyau caudé sont dégénérées dans leur tiers supérieur 
et antérieur principalement. On n’observe pas de réduction des radiations strio-thalamiques 
où strio-sôus-thailamiqiié8..5eMié, V.anse lenticulaire est remarquablement atteinte. Elle est encore 
recomiaissable, mais est néanmoins dégénérée eh totaUté. Corrélativement, le feutrage du corps 
de Luys éstlégêrement dégénéré au niveau du pôle antérieur de ce noyau. 

La cotishe optique renferme un très grand nombre d’éléments lésés. Il existe en effet une 
dégénération dû stratum zonalé sur la calotte thalamique et le long du pulvinâr ; une dégé- 
nération.pàrtiélleldé la zone réticulée, de la lame médullaire externe, d’une partie du feutrage 
du noyau externe et du noyau interne dans leur, moitié postérieure, principalement de la lame 
médullaire interne (moitié inférieure), de la.zone de Wemicke coiffant le pulvinâr, et du pul- 
vinar lui-même. Enfin, le pédoncule inférieur du thalamus et les tœnia thalami présentent une 
remarquable dégériération. . 

Les différents, d^association montrent les altérations suivantes. La capsule- 


peut pouireuivre jusque dans le pied de la co 










Seules persistent les radiations strio-thalamiques ou luysiennes. Plus bas, dans la région 
sous-thalamique, le second quart postérieur est dégénéré en totalité, y compris un très petit 
nombre de radiations luysiennes ; en revanche, la moitié antérieure dégénère un peu plus légè¬ 
rement, et surtout il y a intégrité des radiations strio-sous-thalamiques, à l’exception déjà 
signalée de l’anse lentieulaire. Il persiste enfin quelques fibres intactes accolées au faisceau 
de Turck. Le segment rétro-lenticulaire de la capsule interne ne renferme d’ailleurs qu’un très 
petit nombre de fibres dégénérées dans sa région antéro-inteme. 

Il existe une dégénération très sensible du tiers moyen du pied de la couronne rayon¬ 
nante. Les fibres dégénérées se perdent dans les circonvolutions rolandiques ; aucune ne gagne 
la troisième frontale. 

La cajmâe externe, là où elle n’est pas détruite, présente une dégénération totale ; on 
retrouve cependant quelques grêles faisceaux encore colorables sous l’insula antérieure, au 
voisinage du sillon marginal supérieur. 

Le faisceau arqué de Bwdach n’est plus représenté que par des fibres très pâles, très 
espacées, directement tangentes à la limite supérieure de la lésion. Celle-ci englobe sans doute 
les fibres les plus inférieures du faisceau arqué, puisque la tranche tout à fait supérieure de la 
capsule externe, là où elle atteint le centre semi-ovale, est prise dans le foyer primitif. 

Le faisceau uncinatus est détruit, mais, étant donnée la topographie des lésions, il est 
impossible de suivre l’effet de cette destruction. 

La couche sagittale interne du hbe frontal et les faisceaux de projection qui contournent 
l’angle antérieur du ventricule latéral (faisceau occipito-frontal de Déjerme) sont dégénérés. 
De ces fibres, les unes se perdent dans la couronne rayonnante, les autres au milieu des radia¬ 
tions calleuses qu’elles croisent ; quelques-unes gagnent obliquement la capsule interne anté- 


Au niveau du bourrelet du corps calleux s’observe une dégénération des radiations de la 
région supérieure, à l’msertion du pilier postérieur du trigone. Il existe une dégénérescence 
du tapétum, prononcée surtout au niveau de la moitié postérieure du ventricule latéral, où 
elle est absolument totale. 

La substance blanche non différenciée de la zone rolandique présente une dégénération 
légère. Cette dégénération est totale pour le lobe temporal entier, là du moins où se colorent 
encore quelques fibres nerveuses. Cette dégénération se poursuit dans la substance blanche 
du lobe occipital, où elle se confond avec la dégénération détermmée par le ramollissement 
des lèvres de la scissure. 


Le faisceau longitudinal inférieur et les radiations thalamiques présentent une dégénéra¬ 
tion très accusée. Cependant, les strates antérieures des radiations thalamiques sont saines 

qui vont se perdre dans la lame médullaire externe du thalamus. En arriéré, la dégénération 

Il existe une dégénération très nette de la moitié postérieure du corps genouiOé externe 
et de la moitié interne du corps genouillé interne ; 

4» Dégénération pédoneulaire. — Cette dégénération s’observe nettement sur toutes 
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apparaît, d’une part, comme consécutive aux lésions vasculaires. La diffusion des lésions, 
d’autre part, est évidente et explique les phénomènes tabétiformes et l’existence du signe de 
Babinski, constatés du vivant du malade. 

Son origine syphilitique ne paraît pas douteuse. L’existence de symptômes tabé¬ 
tiques, particulièrement du signe d’Argyll Robertson, permet d’affirmer l’existence de la • 


SYRINGOMYÉLIE E 



A l’autopsie d’un tabes classique, nous avons constaté f 
1® Les lésions classiques du tabes s’étendant sur toute 
2o Leux gliomes indépendants l’un de l’autre : l’un su] 
allant de la huitième cervicale à la cinquième dorsale ; l’s 
plus petit, s’étendant de la septième dorsale à la neuvième dorsale (v 
Nous avons fait de ces deux tumï 
en série. La partie la plus intéressante, 
dyme et sa structure intime, y est air 
H II semble de premier abord qi 
dyme, mais un examen attentif et df 

la huitième cervicale, montrent qu’il n’en < 

nication de la cavité gliomateuae avec le canal épendymaire. Cette partie de la hi 
vicale présente à considérer des cellules araignées dans toute l’étendue des cornes, de l’œdème 
et des points de raréfaction. Malgré cela, il y a xme intégrité relative du réticulum myélinique. 

a cavité : le bourgeon de l’épendyme se creuse 
ue dans la paroi du gliome ; l’épendyme à ce niveau 
ombre de cellules qui, par leur prolifération, obstruent la lumière normale 
du canal. C’est donc en ce point que se trouve le rapport de la cavité gîiomateuse avec la cavité 
épendymaire. 

« La substance grise n’est pas très atteinte : soit au niveau de la commissure, soit au 
niveau des cornes postérieures, on n’y trouve pas d’altérations. Il n’y a donc là aucune de ces 
altérations des cornes postérieures que l’on a constatées parfois. 

« En dehors des altérations purement tabétiques, c’est donc aux dépens de la substance 
blanche des cordons j>ostérieur8 que se fait tout le processus gliomateux. Cette substance 
blanche est relativement très réduite, surtout au niveau du cordon de Goll du côté droit ; ce 
dernier est en certains points presque complètement remplacé par la tumeur qui n’en laisse 
ne très légère portion sclérosée au voisinage des méninges ; le cordon de Burdach 


m certains points ; enfin, quand la tu; 

:érieure des cordons de chaque côté qu’elle se développe, 
nt la structure du gliome, on voit que celui-ci se présente co: 



























Région sacrée. — La substance blanche des 
latéraux est presque complètement dégénérée. Ui 













des cordons 


i Burdach. 
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ADÉNOME 


J’ai fait, en 1889, l’examen macroscopique et microscopique d’un adénome du rein (9). 

A la coupe longitudinale et transversale de cet organe, le néoplasme se présente sous la 
forme d’une tumeur, occupant la moitié supérieure de la surface rénale, et formée par l’agglo¬ 
mération d’une série de nodules indépendants. Ces nodules de petit volume sont séparés par 
une bande épaisse de tissu conjonctif, qui les enkyste et les isole les uns des autres. Au toucher, 
la plupart sont termes, légèrement grenus ; d’autres sont ramollis et dégénérés. Autour d’eux 
se voient quelques nodosités plus petites, siégeant dans la substance corticale et séparées de 
la masse centrale par du tissu rénaJ en apparence sain. 

La masse centrale est située en plein parenchyme médullaire, et se substitue aux pyra¬ 
mides de Malpighi et aux colonnes de Bertin dont il n’existe plus de traces. 

à peine dans la substance corticale en certains points, tandis qu’en d’autres endroits elle 

l’envahit totalement et apparaît à la surface du rein sous forme de bosselures-qui viennent 

faire saillie au niveau de la capsule. Ces bosselures répondent à d^ noyaux volumineux et 

ramollis à leur centre. Sur cette coupe, l’aspect du néoplasme est toujours le même : noyaux 
adénomateux encapsulés par une enveloppe fibreuse résistante. 

La veine rénale est incomplètement obstruée par un caillot fibrineux qui est attaché à 
la paroi par des adhérences fines et résistantes et qui s’étend jusqu’à l’embouchure de la veine 
dans le système cave inférieur. 

L’examen microscopique a été fait en deux pointe différente : au niveau du néoplasme et 
au niveau du tissu rénal sain. 

Au niveau de l’adénome. — Les coupes traitées par l’éther montrent que les nodules 
adénomateux sont séparés par un tissu conjonctif adulte renfermant peu de noyaux. Dans ce 
stroma fibreux on voit, de distance en distance, des vaisseaux volumineux dont la paroi est 
épaissie. Par places, on distingue des petits îlots qui semblent au début de leur évolution. 
Vers le parenchyme rénal, le stroma se perd insensiblement entre les tubes voisins. Vers le 
néoplasme, ce stroma émet de nombreux prolongements déliés qui se divisent et se subdivi¬ 
sent pour circonscrire un grand nombre de loges arrondies, remplies de cellules déformées 
par pression réciproque, mais gardant la forme cylindrique ; le noyau de ces cellules, le plqp 
souvent unique, prend mal les couleurs d’aniline. 

2® Au niveau du tissu sain. — On remarque des lésions très nettes de sclérose diffuse. 
La capsule de Bowmann est épaissie, et de fines irradiations de tissu conjonctif en partent 
pour s’infiltrer entre les tubuli voisins. Les glomérules sont megaiement atteinte : les uns 
paraissant à peine intéressés, les autres ayant, au contraire, subi la transformation fibreuse 
et formant çà et là des îlots scléreux. Ce n’est qu’avec un fort grossissement qu’on se rend 
compte de l’origine de ces îlots. 

Ailleurs, au centre de ces îlots de sclérose, se voit la coupe d’une artère dont les tuniques 
sont très épaisses et fibreuses. Ailleurs encore, la lésion est tellement avancée qu’il est impossible 
de dire si elle a débuté au niveau de ces glomérules ou d’une artériole. Au milieu de oes îlots, 








acquérir rapidement un volume véritablement énorme, au point d’atteindre le voisinage du 

contenaient du pigment mélanique. Ce malade, qui mourut de cachexie en deux mois, avait 
subi deux ans auparavant l’énucléation de l’œil gauche. Il s’agissait chez lui de sarcome du 
foie secondaire à un sarcome mélanique de l’ceil (130). 

A l’autopsie, le foie pèse treize livres ; ses deux faces et ses bords sont parsemés de bosse- 

nodules de dimensions variables, de couleur noir d’ébène, ayant l’aspect de truffes, nettement 
délimités et séparés du tissu voisin par des anneaux fibreux infiltrés par places de pigment 

breux, également arrondis, mais de coloration différente : le pigment n’est distribué ici que sur 
un segment de leur surface, le reste étant gris jaunâtre. Cette alternance de teintes donne â la 
surface de section un aspect bigarré des plus frappants. 

hépatique est à peine reconnaissable. Sur un point du lobe droit, ce tissu paraît â peu près 


L’examen histologique a été pratiqué en deux points : au niveau du nodule mélanique, 









1° Au niveau du nodule. — A un faible grossissement, le nodule apparaît constitué par 
des traînées cellulaires disposées en tourbillons ou en bandes transversales. Le pigment méla- 

prédomine à la périphérie du nodule. 

sont peu ou pas infiltrées de pigment. Ce sont des cellules sarcomateuses à protoplasma clair, 
à peine teintées en gris rosé par Téosine, et à noyau fusiforme bien coloré par l’hématéine ; 
quelques-unes de ces cellules renferment deux ou trois noyaux ; d’autres, voisines, sont infil¬ 


trées de pigment vert, analogue à celui qu’on observe dans le foie des ictères chroniques. A 
mesure qu’on s’éloigne de la zone centrale pour examiner la périphérie du nodule, l’infiltration 
ingmentaire aevient si abondante que la structure cellulaire ne peut être analysée. Les cellules 
les plus infiltrées sont les plus volumineuses, et leur noyau n’est plus visible au milieu des 
blocs pigmentaires. 

Le nodule est encerclé par une large bande de tissu scléreux, formée de fines fibres con¬ 
jonctives et de faisceaux de fibres entrecroisés en tous sens ; dans l’intervalle de ces fibres, 
on distingue des amas de cellules sarcomateuses bourrées de pigment mélanique. De la face 
interne de cette bande de sclérose périnodulaire partent des fibres conjonctives qui s’insinuent 
entre les amas cellulaires du nodule qu’ils isolent les uns des autres. 

2° Au niveau du tissu hépatique paraissant sain. — Le parenchyme hépatique a gardé 
sa disposition lobulée. Le noyau des cellules hépatiques se colore mal, leur protoplasma est 
bourré de pigment vert ou de pigment noir ; par places, le noyau a disparu et le protoplasma 


CANCER CHOLÉDOCIEN DE L’AMPOULE DE VATER 


L’histoire du cancer primitif de l’ampoule de Vater n’est pas entièrement écrite. Klle 
ne peut pas l’être encore, les cas jusqu’ici publiés étant extrêmement rares. C’est à peine 
s’il en existe neuf observations dans la littérature médicale. Nos deux cas (107) présentent 
quelques particularités intéressantes, encore qu’ils soient classiques sous beaucoup de rapports. 

Ils sont classiques par le petit volume de la tumeur duodénale, par la rétrodilatation des 
voies biüaires, par l’absence de calculs dans la vésicule. Ils s’écartent des cas publiés, notam¬ 
ment par la non-oblitération du cholédoque et la tendance à la généralisation. Complètement 
oblitéré dans le second cas, le cholédoque ne l’est, en effet, qu’incomplètement dans le premier, 
de telle manière que la pression de la vésicule-fait fluer la bile dans le duodénum. Et c’est là 
l’explication anatomique de la non-décoloration des fèces pendant la vie. D’autre part, le 
néoplasme a envahi dans les deux cas les ganglions et le foie, et, dans un cas, les poumons. Ici 
c’est une véritable pluie de noyaux disséminés, à tel point que la mort s’en est suivie par as¬ 
phyxie progressive. Au foie, comme dans les poumons, ü s’agit d’épithélioma cylindrique. 

La tendance a ia généralisation ganglionnaire est signalée dans quelques cas, soit qu’il 















dégage cependant ; l’existence d'un épithélioma cylindiique d’origine biliaire, développé 
aux dépens de la portion terminale ampuUaire du cholédoque. On peut soupçonner que, chez 
ce malade, le cholédoque recevait le canal de Wirsung avant sa terminaison. 

Le foie, en outre des noyaux cancéreux à cellules cylindriques, présente des lésions très 
inégales de rétention biliaire. Ces lésions, légères dans notre premier cas, sont très marquées 
dans le second. 

Les noyaux pulmonaires résultent d’une infiltration complète des acini par des cellules 
carcinomateuses. Ce n’est qu’à la périphérie des noyaux, ou dans des régions saines à l’œil nu, 
qu’on trouve les tubes épithéliaux cylindriques qui viennent attester le point de départ 
biliaire de la généralisation. 

RECHERCHES SUR LA TOXICITÉ DU LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN 
DANS LE RHUMATISME CÉRÉBRAL 


Il est probable que le rhumatisme cérébral est dû à l’action du virus rhumatismal sur 

du rhumatisme dans les centres nerveux. Or le bacille d’Aohahne n’est pas considéré par tous 
les auteurs comme pathogène du rhumatisme articulaire aigu. Nous avons recherché dans un 
cas de rhumatisme cérébral, terminé rapidement par la mort, la présence de ce bacille et 
étudié expérimentalement la toxicité du liquide céphalo-rachidien (55). 

Les recherches bactériologiques auxquelles nous nous sommes Hvrés ont porté sur le liquide 
céphalo-rachidien recueilli pendant la vie et aussitôt après la mort, sur le sang de la veine 
du pli du coude recueilli pendant la vie, sur le sang du cœur et sur du liquide retiré des hémi¬ 
sphères cérébraux par trépanation faite quelques heures après la mort. 

Nous avons fait des cultures sur raiUeux aérobies et anaérobies ; dans ces dernières, nous 
avons suivi scrupuleusement toutes les indications d’Achalme. Nos cultures ont été négatives, 
de même qu’avait été infructueuse la recherche directe des microbes dans les exsudats. 

La toxicité du liquide céphalo-rachidien devait être recherchée, car on peut supposer a 
priori que les toxines diffusent dans ce hquide et vont de là imprégner les éléments nobles du 
système nerveux. Ce serait une preuve très importante, en faveur de la nature toxi-infectieuse 
du rhumatisme cérébral, que la constatation d’une hypertoxicité du liquide céphalo-rachidien. 

La recherche de cette toxicité ne pouvait pas être faite par le procédé classique de l’in¬ 
jection dans la veine marginale de l’oreille du lapin ; la quantité du liquide céphalo-rachidien 
recueilli par ponction lombaire était trop minime (douze centimètres cubes) pour que nous 
espérions avoir un résultat probant. Aussi avons-nous employé le procédé de Roux et Borel, 
préconisé par MM. Widal, Sicard et Lesné dans les recherches de la toxicité des humeurs 
par injection intra-oérébrale. 

Nous avons fait du liquide recueilli deux parts égales et avons injecté l'une dans le cerveau 
d’un lapin, l’autre dans celui d’un cobaye. La toxicité de ce liquide céphalo-rachidien, à la 
forte dose de 6 centimètres cubes, 3 centimètres cubes pour chaque hémisphère, injecté en 
un quart d’heure environ, fut nulle pour le lapin comme pour le cobaye. Cette constatation, 






ixe cérébro-spinal, le liquide céphalo- 
:tat normal, peut devenir à un degré 
ye. Sicard, qui s’est beaucoup occupé 
de l’étude du liquide céphalo-rachidien et de sa toxicité, a trouvé que, dans deux cas de ménin¬ 
gite tuberculeuse expérimentale chez le chien, le liquide devenait toxique, injecté au cobaye 
à la dose de 1 /4 de centimètre cube dans chaque hémisphère. Castaigne a rapporté un cas 
d’urémie à forme convulsive, dans lequel le liquide retiré par ponction lombaire fut toxique 
à la dose de 1 /2 centimètre cube pour le cerveau des cobayes, tandis qu’il n’eut aucune action 

ff L’absence d’hypertoxicité du liquide céphalo-rachidien, disions-nous, après avoir 
exposé nos recherches, est faite pour nous surprendre, surtout si on la rapproche de la 
constatation positive dans deux cas de méningite tuberculeuse cérébro-spinale et dans un cas 
d’urémie convulsive. Mais ce côté de la question, quoique très intéressant, ne permet pas de 


comporte le liquide céphalo-rachidien dans les diverses toxi-infections qui se localisent sur 
l’axe cérébro-spinal. 

H Widal, Sicard et Lesné parlent de la non-toxicité en général du liquide céphalo-rachi¬ 
dien. Sicard, qui a depuis lors poursuivi ses intéressantes recherches, à la Salpêtrière, dans le 
laboratoire du professeur Raymond, est arrivé à des résultats négatifs, encore inédits, 
qu’il nous a obligeamment autorisés à mentionner ici. Il a injecté au cobaye et au lapin, par 
voie intra-cérébrale, des doses élevées de liquide céphalo-rachidien humain, pris chez trois 
tétaniques, chez deux paralytiques-généraux, deux épileptiques à grandes crises et un épilep¬ 
tique en état de mal. Il a injecté dans chaque hémisphère du lapin 1 /2 centimètre cube, 
1 /4 de centimètre chez le cobaye. Le résultat a toujours été négatif. Lesné, qui a étudié 
la toxicité intra-cérébrale des différentes humeurs de l’organisme, a de même constaté que le 
liquide céphalo-rachidien normal n’est pas toxique. 

nécessité de recourir à ce mode d’exploration dans tous les cas. 

« Si maintenant nous cherchons à résumer dans leur ensemble les notions pathogéniques 
qui ressortent de l’histoire de notre malade, nous voyons que tout d’abord, dans notre cas, 
on ne saurait incriminer, comme cause du rhumatisme cérébral, ni l’emploi abusif du salicylate, 
puisque le malade n’en a pris à aucun moment, ni les lésions cardiaques, puisqu’il n’en existait 
pas. Le liquide céphalo-rachidien, examiné dans sa teneur microbienne et au point de vue 
de sa toxicité, nous a paru tout à fait normal, c’est-à-dire ni microbien ni toxique. Cela ne 
prouve pas que le rhumatisme cérébral ne relève ni du bacille ni de la toxine. Cela prouve 






elle la toxine pour la fixer. On pourrait coi 


péciale entre la toxine tétanique et certains 
Lutrement dit, la cellule nerveuse attirerait s 
insi que cette toxine fît défaut dans le liqu: 

« Quoi qu’il en soit, dans notre cas, fl y a probablement d’autres facteurs à faire intervenir, 
’eut-être les lésions très marquées de néphrite atrophique, lente dans son évolution, ont-elles 


8 des accidents cérébrar 

PASSAGE DE L’ACÉTONE DANS LE LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN 


Nous avons résumé les résultats de nos expériences (106) de la manière suivante : 

éthérée et acétonurie depuis trois semaines, nous a montré que le liquide céphalo-rachidien, 
recueilli pendant le coma, contenait de l’acétone, et qu’il en contenait 0 gr. 54 par litre. 

(( Ce malade était resté deux jours dans le coma, et la ponction lombaire n’avait été faite 
que douze heures avant la mort. 

« L’examen du liquide, qui était clair et s’écoulait lentement, a révélé, en outre, la pré¬ 
sence de sucre (2 gr. 20 pour 1000) et l’absence de lymphocytose. 

(( Il nous est impossible de dire à quel moment l’acétone est apparue dans le liquide, 
céphalo-rachidien : si elle n’y est apparue qu’au début du coma ou si, comme cela est vraisem¬ 
blable, elle y existait antérieurement et était contemporaine de l’acétonurie. 

(( Pour savoir si l’acétone passait, à l’état normal, dans le liquide céphalo-rachidien, nous 
avons recouru à la méthode expérimentale. 

timètres cubes d’une solution d’acétone à 1 /5. L’animal n’a présenté aucun trouble. Peu de 
temps après, une injection de 15 centimètres cubes d’acétone pure dans les veines a produit 
chez le même lapin l’anesthésie générale et la mort au bout de cinq minutes. Après trépanation, 
nous avons pu constater la présence de l’acétone dans le liquide céphalo-rachidien, exempt de 
sang, bien entendu. Il en existait également dans le liquide de la chambre antérieure de l’œil. 

« Chez un chien de 16 kilogrammes, qui avait reçu sous la peau 20 centimètres cubes 
de la solution à 1 /6, nous avons noté de la sialorrhée et le passage de l’acétone dans la salive. 
Quelques minutes après, nous lui avons injecté sous la peau la même dose et l’avons sacrifié 
au bout de trois minutes. Le liquide céphalo-rachidien s’étant mélangé avec du sang n’a pu 
être examiné utilement, mais il y avait de l’acétone dans la bile, l’estomac, la chambre anté- 


« Un cobaye qui a reçu 2 centimètres cubes d’acétone sous la peau, et qui a été sacrifié 
au bout de dix minutes, présentait de l’acétone dans le liquide céphalo-rachidien. 

« En résumé, chez les animaux l’acétone diffuse rapidement dans les humeurs. Il est 
probable qu’il en est de même chez l’homme, Comme, d’autre part, elle s’est montrée d’unç 
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